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RAVINNON N-3-RASVAHAPPOJEN JA KALAN VAIKUTUS
GLUKOOSIAINEENVAIHDUNTAAN
Väestön lihominen ja muutokset elämäntavoissa ovat lisänneet glukoosiaineenvaihdunnan
häiriöitä heikentyneestä glukoosinsiedosta ja heikentyneestä paastoglukoosista aina tyypin 2
diabetekseen. Glukoosin ja rasvan aineenvaihdunta ovat keskenään yhteydessä ja samat
riskitekijät altistavat useille eri kansansairauksille. Diabetes lisää myös sydän- ja
verisuonitautien riskiä. Riskitekijöiden kasautuessa on kyse metabolisesta oireyhtymästä.
Tyypin 2 diabeteksen hoidossa ja ehkäisyssä painottuvat elämäntavat, kuten ruokavalio,
fyysinen aktiivisuus ja tupakoimattomuus. Energiansaannin tulee olla sopivalla tasolla
energiantarpeeseen nähden ja ruokavalion koostamisessa on tärkeää huomioida ruoka-
aineiden kuitu- ja rasvapitoisuus sekä rasvahappokoostumus. Ravinnosta tulisi saada pääosin
tyydyttymättömiä rasvahappoja ja vain vähän tyydyttyneitä rasvahappoja.
Nykytutkimuksen tavoitteena on tarkentaa tehokkaan elämäntapaintervention yksityiskohtia.
Esimerkiksi osassa epidemiologisia tutkimuksia runsaan kalansyönnin on havaittu olevan
yhteydessä alentuneeseen diabetesriskiin, minkä vuoksi kalaa ja kalaöljyvalmisteita on
tutkittu lisää erilaisissa interventioissa. Vaikutukset ovat yllättäen olleet terveyden kannalta
ristiriitaisia: pitkäketjuiset n-3-rasvahapot alentavat seerumin triglyseridipitoisuutta, mutta
etenkin suurina annoksina vaikutus seerumin LDL-kolesterolipitoisuuteen ja
glukoositasapainoon on saattanut olla haitallinen.
Tässä tutkimuksessa vertailtiin rasvaisen kalan, vähärasvaisen kalan ja
alfalinoleenihappopitoisen kasviöljyn säännöllisen käytön vaikutusta
glukoosiaineenvaihduntaan. 40–70-vuotiaat korkean diabetesriskin tutkittavat (n = 41)
noudattivat interventioruokavalioita 12 viikon ajan. Glukoosiaineenvaihduntaa mitattiin
oraalisella glukoosirasituskokeella, joka arvioi glukoosinsietoa fysiologisissa olosuhteissa ja
on vakiintunut seulontamenetelmä myös terveydenhuollossa. Toisena tutkimusmenetelmänä
käytettiin insuliiniherkkyyttä epäsuorasti mittaavaa laskimonsisäistä glukoosirasituskoetta.
Lisäksi mitattiin seerumin lipidipitoisuuksia paastossa ja verenpainetta. Ravitsemusterapeutti
ohjeisti ruokavaliot henkilökohtaisessa neuvonnassa ja tutkittavat pitivät ruokapäiväkirjaa,
millä varmistettiin ohjeiden noudattaminen. Kalaa syövät ryhmät ohjeistettiin nauttimaan
viikoittain 4 annosta 100–150 g joko rasvaista tai vähärasvaista kalaa, jolloin pitkäketjuisten
n-3-rasvahappojen saanti oli keskimäärin 1 g/vrk rasvaista kalaa syövillä. Kasviöljyä käyttävä
ryhmä sai päivittäisestä 30 ml:n annoksesta camelinaöljyä 10 g alfalinoleenihappoa.
Ruokavaliomuutoksilla ei ollut vaikutusta tutkittavien glukoosiaineenvaihduntaan.
Tutkimuksen tulosten perusteella n-3-sarjan rasvahappojen saantilähteellä ruoasta ei näyttäisi
olevan merkitystä niiden glukoosi- ja lipidiaineenvaihduntaan kohdistuvien vaikutusten
kannalta. Vastaavasti vähärasvaisella kalalla ei näytä olevan vaikutusta
glukoosiaineenvaihduntaan.
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THE EFFECT OF DIETARY N-3 FATTY ACIDS AND FISH ON GLUCOSE
METABOLISM
A global increase in obesity and lifestyle changes have lead to an increase in disturbances of
carbohydrate metabolism from impaired glucose tolerance and impaired fasting glucose to
type 2 diabetes. The metabolism of glucose and fats is interconnected and the same risk
factors predispose to several different chronic diseases. Diabetes also increases the risk of
cardiovascular diseases. The clustering of risk factors constitutes metabolic syndrome.
The treatment and prevention of type 2 diabetes is heavily focused on lifestyle factors, such as
diet, physical activity and abstaining from smoking. Energy intake should match energy needs
and the fibre and fat content as well as the fatty acid composition of foods should be taken
into consideration in the diet. Unsaturated fatty acids should make up the majority of dietary
fat intake while keeping saturated fatty acids at a minimum.
The aim of contemporary research is to explore the details of an effective lifestyle
intervention. For instance the abundant consumption of fish has in some epidemiological
studies been associated with a lowered risk of developing diabetes and thus encouraged
further intervention studies on fish and fish oil supplements. Unexpectedly, their health
effects have been somewhat controversial: while long-chain n-3 fatty acids lower serum
triglycerides,  especially  in  large  doses  their  effect  on  serum  LDL  cholesterol  as  well  as  on
glucose homeostasis has in some studies been harmful.
In the current study, the effect of regular consumption of fatty fish, lean fish or vegetable oil
containing alpha-linolenic acid on glucose metabolism was compared. The 40–70 year old
subjects (n = 41) at an increased risk of developing diabetes were enrolled in a 12-week
intervention. Glucose metabolism was assessed with the oral glucose tolerance test that
measures glucose tolerance in a physiological setting and is also widely used in healthcare.
The other method employed was the intravenuous frequently sampled glucose tolerance test
that is an indirect measure of insulin sensitivity. Fasting serum lipid concentrations and blood
pressure were also measured. The study diets were instructed individually by a dietitian and
the participants kept a food record to ensure compliance. The groups consuming fish were
instructed to consume 100–150 g of either fatty or lean fish 4 times a week, providing on
average 1 g of long-chain n-3 fatty acids daily in the fatty fish group. A daily 30 ml dose of
camelina oil provided 10 g of alpha-linolenic acid in the vegetable oil group.
The dietary changes did not lead to changes in carbohydrate metabolism. The results of this
study indicate that the source of dietary n-3 fatty acids does not seem to have an impact upon






FSIGT / FSIVGTT = laskimonsisäinen glukoosirasituskoe (frequently sampled
intravenuous glucose tolerance test)
GLUT4 = insuliiniriippuvainen glukoosinkuljettaja 4
HEC = hyperinsulineeminen euglykeeminen clamp -tutkimus
HOMA-IR = insuliiniresistenssin homeostaattisen mallin indeksi (homeostatic model
assessment of insulin resistance)
IFG = heikentynyt paastoglukoosi (impaired fasting glucose)
IGT = heikentynyt glukoosinsieto (impaired glucose tolerance)ISIMatsuda	=	Matsudan	insuliiniherkkyysindeksi
IST = insuliinin suppressiotesti
MBO = metabolinen oireyhtymä
OGTT = oraalinen glukoosirasituskoe (oral glucose tolerance test)
SG = glukoositehokkuus, käytetään laskimonsisäisessä glukoosirasituskokeessa
SI = insuliiniherkkyys, käytetään laskimonsisäisessä glukoosirasituskokeessa
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71 JOHDANTO
Glukoosiaineenvaihdunnan säätelyn häiriöt ovat yhteydessä väestön lihomiseen ja siten
kroonisiin kansansairauksiin, kuten tyypin 2 diabetekseen (Franz 2012). Diabeteksen ja
sydän- ja verisuonitautien ehkäisyyn suositellaan pääpiirteissään samaa terveyttä edistävää
ruokavaliota kuin muullekin väestölle (Torssonen ja Lyytinen 2008, Suomen Sydänliitto ry
2010). Ravinnon rasvan laadun osalta keskeistä on vähentää kovan eli tyydyttyneen rasvan
saantia ja korvata sitä pehmeällä eli tyydyttymättömällä rasvalla. Ravinnon
rasvahappokoostumus vaikuttaa monin eri tavoin elimistön toimintaan ja riskitekijöihin
(Mutanen ja Voutilainen 2012).
Pitkäketjuisten n-3-rasvahappojen vaikutuksista ollaan kiinnostuneita etenkin siksi, että
osassa epidemiologisia tutkimuksia rasvaisen kalan syönnin on havaittu olevan yhteydessä
pienempään diabetesriskiin (Nettleton ja Katz 2005, Wu ym. 2012). Lisäksi rasvaisen kalan
sisältämällä eikosapentaeenihapolla (EPA) ja dokosaheksaeenihapolla (DHA) on plasman
triglyseridipitoisuutta pienentävä vaikutus (Lopez-Huertas 2012). Kun kalaöljyvalmisteiden
käyttöä tutkittiin kokeellisesti, niihin havaittiin liittyvän mahdollisia haittavaikutuksia:
triglyseridipitoisuuden vähenemisen vastapainona plasman LDL-kolesterolipitoisuus saattaa
lisääntyä ja plasman glukoosipitoisuuden säätely häiriintyä, etenkin suuria annoksia
käytettäessä (Nettleton ja Katz 2005, Lopez-Huertas 2012).
Käsitystä eri lähteistä saatavien n-3-rasvahappojen merkityksestä kroonisten
kansansairauksien ehkäisyssä ja hoidossa on haluttu tarkentaa. Eri saantimäärien vaikutusta
on tutkittu jo aiemmin. Tässä tutkimuksessa verrattiin toisiinsa ensinnäkin rasvaisen kalan
syöntiä ja kasviöljyperäisen n-3-rasvahapon käyttöä. Käyttö oli säännöllistä ja melko runsasta,
mutta kuitenkin realistisesti saavutettavissa olevalla tasolla. Saantilähteellä voi olla merkitystä
mm. siksi, että elimistön kyvystä muuntaa kasviperäisiä n-3-rasvahappoja pidempiketjuisiksi
n-3-rasvahapoiksi ei ole täyttä varmuutta ja siten niiden fysiologiset vaikutuksetkin voivat
olla poikkeavia (Flock ym. 2013). Toisaalta kasviöljyt ovat usein käytettävissä silloinkin, kun
kalaa ei ole saatavilla tai henkilö on kalalle allerginen. Kasviöljyt voisivat myös olla kalaöljyn
mahdolliset haittavaikutukset huomioiden turvallisempi vaihtoehto. Lisäksi verrattiin
keskenään rasvaisen kalan ja vähärasvaisen kalan käytön vaikutusta
glukoosiaineenvaihduntaan, sillä rasvan lisäksi myös kalan muut komponentit saattavat
vaikuttaa glukoosiaineenvaihduntaan (Ouellet ym. 2007). Kuluttajan näkökulmasta
vähärasvaisen kalan saatavuus ja hinta ovat usein edullisempia.
8Tutkittavilla oli keskimääräistä suurempi riski sairastua diabetekseen eli aineisto edustaa
kohderyhmää, joiden sairastumista diabetekseen ja muihin kansantauteihin pyritään
terveydenhuollossa ehkäisemään erityisesti elämäntapoihin vaikuttamalla. Tutkimus tarjoaa
tietoa n-3-rasvahappoja sisältävän ja muutenkin rasvan laadun huomioivan ruokavalion
vaikutuksista korkean diabetesriskin henkilöillä.
Aiemman näytön perusteella n-3-rasvahappojen ei tässäkään tutkimuksessa voitu olettaa
vaikuttavan glukoosiaineenvaihduntaan kovin huomattavasti (Nettleton ja Katz 2005,
Yashodhara ym. 2009, Akinkuolie ym. 2011). Sen vuoksi kiinnostavana pidettiin myös sitä,
voidaanko n-3-rasvahapoilla vaikuttaa muihin riskitekijöihin ilman glukoositasapainon
säätelyyn kohdistuvia haittavaikutuksia.
92 KIRJALLISUUS
2.1 Glukoosiaineenvaihdunta ja sen säätely
2.1.1 Glukoosiaineenvaihdunta aterian jälkeen ja paastossa
Ravinnon hiilihydraatit, joita saadaan etenkin viljatuotteista ja tärkkelyspitoisista kasviksista,
toimivat elimistössä pääasiallisesti energianlähteenä (Mutanen ja Voutilainen 2012).
Hiilihydraattien muoto vaihtelee mono- ja disakkarideista aina tärkkelykseen, joka on
glukoosipolymeeri. Elimistössä hiilihydraattien varastomuoto on glykogeeni. Hiilihydraatit
pilkkoutuvat ruoansulatuksessa monosakkarideiksi ennen imeytymistään systeemiseen
verenkiertoon, minkä vuoksi hiilihydraattiketjun pituus vaikuttaa suoraan
imeytymisnopeuteen ja veren glukoosipitoisuuden suurenemiseen (Mutanen ja Voutilainen
2012).
Verenkierrossa glukoosi ja muut monosakkaridit kulkevat vapaina, mutta kudoksiin ne
siirtyvät glukoosin kuljetusproteiinien (Saraheimo ym. 2011) tai jossakin määrin
sekundaarisen natriumvälitteisen kuljetuksen avulla (Mutanen ja Voutilainen 2012). Kudokset
käyttävät glukoosia tyydyttämään senhetkisen energiantarpeensa, mutta maksa ja lihakset
myös varastoivat sitä glykogeenina (Asp ja Bender 2005). Jos hiilihydraattia saadaan yli
tarpeen, se varastoituu muiden energiaravintoaineiden tapaan rasvana rasvakudokseen.
Glukoosin aineenvaihduntaa aterian jälkeen ja paastossa on havainnollistettu kuvassa 1.
Glukoosin saatavuus on tärkeää etenkin aivojen ja punasolujen toiminnalle, mutta toisaalta
veren korkea glukoosipitoisuus aiheuttaa pitkällä aikavälillä mm. haitallisia
verisuonimuutoksia (Franz 2012). Veren glukoosipitoisuus onkin tarkan hormonaalisen
säätelyn alaista ja paastotilassa se pysyy normaalisti välillä 3,9–5,8 mmol/l (Mutanen ja
Voutilainen 2012). Paastossa glukoosia säästetään siitä riippuvaisille kudoksille, ja
esimerkiksi lihakset käyttävät energiantuottoon mm. rasvahappoja (Asp ja Bender 2005,
Saraheimo ym. 2011).
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Kuva 1. Glukoosiaineenvaihdunta aterian jälkeen ja paastossa, muokattu Saraheimo ym.
2011. Aterian jälkeen glukoosi imeytyy suolistosta verenkiertoon ja haiman insuliinineritys
kiihtyy. Maksa siirtyy glykogenolyysistä ja glukoneogeneesistä energiavarastojen
täydentämiseen: glykogeenin ja triglyseridien (TAG) muodostus lisääntyy. Lihaksissa ja
rasvakudoksessa insuliini lisää glukoosin soluunottoa. Lihakset tuottavat glukoosista energiaa
ja varastoivat sitä glykogeeniksi. Ylimääräinen glukoosi voidaan käyttää varastorasvan
lisäämiseen rasvakudoksessa. Paastossa maksa ylläpitää plasman riittävää glukoosipitoisuutta
hajottamalla glykogeenia ja uudismuodostamalla glukoosia mm. lihaksista saatavasta
laktaatista ja glukoneogeenisistä aminohapoista sekä glyserolista, jota saadaan rasvakudoksen
triglyseridejä hajottamalla.
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Insuliini on haiman beetasolujen erittämä glukoosiaineenvaihduntaa säätelevä anabolinen
hormoni, jota erittyy etenkin hiilihydraattipitoisen ravinnon nauttimisen jälkeen (Haug ym.
2000). Lihas- ja rasvasoluissa se edistää glukoosin soluunottoa stimuloimalla GLUT4-
kuljetusproteiinien siirtymistä solukalvolle (Asp ja Bender 2005, Mutanen ja Voutilainen
2012). Maksassa insuliini vähentää glukoosin uudismuodostusta, glukoneogeneesiä.
Paastotilassa haima erittää katabolisesti vaikuttavaa glukagonia, joka lisää glykogeenin
pilkkoutumista kudosten käyttöön sekä kiihdyttää glukoneogeneesiä. Samalla
insuliinierityksen vähentyminen estää glukoosin pääsyn lihas- ja rasvasoluihin, jolloin
glukoosia säästyy aivoille ja punasoluille. Insuliinin ja glukagonin ohessa
glukoosiaineenvaihduntaa säätelevät adrenaliini, kortisoli, kasvuhormoni,
kilpirauhashormonit ja sukupuolihormonit (Haug ym. 2000, Asp ja Bender 2005).
2.1.2 Glukoosiaineenvaihdunnan häiriöt
Kyky käsitellä ravinnosta saatavaa hiilihydraattia vaihtelee jatkumona terveestä
heikentyneeseen glukoosinsietoon ja lopulta diabetekseen (Asp ja Bender 2005).
Glukoosiaineenvaihdunnan häiriintyminen vaikeuttaa energiantuottoa ja altistaa
liitännäissairauksille (Saraheimo ym. 2011).
Suomessa arvioidaan olevan yhteensä noin 500 000 diabeetikkoa, joista osa sairastaa tautia
tietämättään (Saraheimo ym. 2011). Diagnosoitu tyypin 1 diabetes on noin 40 000 henkilöllä
ja tyypin 2 diabetes 260 000 henkilöllä. Aikaisemmin aikuistyypin diabeteksena tunnettu
tyypin 2 diabetes onkin yleistynyt huomattavasti jopa alle 35-vuotiailla ja sen riskiin
elämäntavat vaikuttavat enemmän.
Tyypin 1 diabetes johtuu aina insuliininpuutoksesta, kun taas tyypin 2 diabeteksen varhaisena
merkkinä on perinteisesti pidetty insuliiniresistenssiä perifeerisissä kudoksissa, mitä on
seurannut insuliininerityksen heikentyminen ja maksan epätarkoituksenmukaisen suuri
glukoosintuotanto, jolloin veren glukoosipitoisuus pysyy paastossakin koholla (Franz 2012).
Sittemmin tyypin 2 diabeteksen patofysiologia on tarkentunut ja nykykäsityksen mukaan
diabeetikolla voi olla häiriöitä insuliinin erityksessä ilman perifeeristä insuliiniresistenssiä
(Uusitupa 2012b).
Tyypin 2 diabetesta edeltävä glukoosiaineenvaihdunnan häiriintyminen, prediabetes, voikin
ilmetä joko perifeerisenä insuliiniresistenssinä ja heikentyneenä glukoosinsietona (impaired
glucose tolerance, IGT) tai hepaattisena insuliiniresistenssinä ja heikentyneenä
paastoglukoosina (impaired fasting glucose, IFG) (Franz 2012), joihin molempiin liittyy
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vaihtelevasti haiman beetasolujen toiminnan hiipuminen (Abdul-Ghani ym. 2006).
Epidemiologisissa tutkimuksissa IGT:n ja IFG:n on havaittu esiintyvän erillisissä, vaikkakin
osittain päällekkäisissä väestöryhmissä ja molempien esiintyvyys vaihtelee suuresti etnisen
taustan mukaan. Eurooppalaisessa, amerikkalaisessa ja australialaisessa väestössä IGT:n ja
IFG:n yhdistelmän esiintyvyys vaihtelee 25–47 %:n välillä, kun taas pelkän IGT:n
esiintyvyys on 8–20 % ja pelkän IFG:n vain 4–10 %. Alle 55-vuotailla IGT:tä esiintyy
yleisemmin naisilla, kun taas heikentynyt paastoglukoosi on miehillä yleisempää (Abdul-
Ghani ym. 2006).
Tyypin 2 diabetekselle altistavat geneettinen alttius ja epäterveelliset elintavat, jotka liittyvät
myös muutoksiin elinympäristössämme – fyysisen aktiivisuuden vähenemiseen ja
runsasenergisen ruoan helppoon saatavuuteen (Franz 2012, Lottenberg ym. 2012, Uusitupa
2012b). Ylipainon ja perimän ohella tyypin 2 diabetekselle altistavia tekijöitä ovat korkea ikä,
raskausdiabetes ja muut aiemmat glukoosiaineenvaihdunnan häiriöt, vähäinen fyysinen
aktiivisuus, kohonnut verenpaine ja uniapnea (Diabetes. Käypä hoito -suositus 2013).
Valtimosairaudet lisäävät diabetesriskiä ja glukoosiaineenvaihdunnan häiriintyminen on
tavallista valtimotautitapahtuman sairastaneilla.
2.1.3 Metabolinen oireyhtymä
Metabolisella oireyhtymällä (MBO) tarkoitetaan aineenvaihdunnallisten riskitekijöiden
kasautumista, mikä altistaa diabeteksen ja sydän- ja verisuonitautien kehittymiselle (Oda
2012). Keskivartaloon keskittyneen lihavuuden terveysriskeistä on keskusteltu jo 1950-
luvulta lähtien, ja vuonna 1988 Reaven ehdotti käsitettä syndrooma X kuvaamaan
aineenvaihdunnallista tilaa, jossa insuliiniresistenssin aiheuttamat aineenvaihdunnalliset
muutokset johtavat suurentuneeseen sydän- ja verisuonitautien riskiin. Maailman
terveysjärjestö määritteli MBO:n kriteerit ensi kertaa vuonna 1999, mutta oireyhtymän
määritelmää ja kriteerejä on tarkennettu lukuisia kertoja sen jälkeen. Käsitteen kliininen
käyttökelpoisuus on kyseenalaistettu, mutta se auttaa ymmärtämään näennäisesti erillisten
kroonisten kansansairauksien keskinäistä yhteyttä (Oda 2012). Tyypin 2 diabetes ja MBO
liittyvät läheisesti toisiinsa: 80 %:lla tyypin 2 diabeetikoista on MBO (Saraheimo ym. 2011).
Rasvakudoksen lisääntyessä sen hormonaalinen toiminta voi muuttua ja rasvakudoksessa voi
esiintyä kroonistuvaa matala-asteista tulehdusta, mikä edesauttaa insuliiniresistenssin syntyä
(Lottenberg ym. 2012, Flock ym. 2013). Insuliiniresistenssin biologinen selitys saattaa olla
esimerkiksi rasvakudoksen suojaaminen ylettömältä glukoosinsaannilta (Nelson ja Cox
2008b) tai glukoosin saatavuuden takaaminen immuunijärjestelmän soluille (Flock ym. 2013).
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Lisääntynyt vapaiden rasvahappojen määrä ylläpitää insuliiniresistenssiä ja on yleensäkin
kudoksille haitallinen, lipotoksinen. Aineenvaihduntamuutosten edetessä täyttyy yhä useampi
MBO:n kriteereistä: paastoglukoosi heikkenee, verenpaine kohoaa, seerumin
triglyseridipitoisuus lisääntyy ja HDL-kolesterolipitoisuus vähenee (Kuva 2) (Oda 2012).
Vyötärölihavuutta pidetään olennaisena MBO:n kriteerinä (Saraheimo ym. 2011). Toisaalta
sen merkitys on myös kyseenalaistettu: vaikka viskeraalisen rasvan määrä ei olisi haitallisen
suuri, maksa voi olla rasvoittunut tai aineenvaihduntamuutokset voivat olla lähtöisin
ihonalaisesta rasvakudoksesta (Oda 2012).
Kuva  2. Metabolinen oireyhtymä. Taustalla on yleensä epätyypillinen ja epäfysiologisen
runsas rasvan kertyminen etenkin sisäelinten ympärille, jolloin rasvakudos muuttuu vähitellen
resistentiksi insuliinille (Oda 2012). Lihaksiin ja maksaan kertyy ylimääräistä rasvaa vapaiden
rasvahappojen ylitarjonnan vuoksi, ja insuliiniresistenssi leviää koskemaan myös näitä
kudoksia. Vapaiden rasvahappojen ylitarjonta lisää entisestään insuliiniresistenssiä, aiheuttaen
pahenevan noidankehän. Samalla täyttyy yhä useampi MBO:n muista kriteereistä (korostettu
harmaalla): seerumin triglyseridipitoisuus (TAG) suurenee, HDL-kolesterolipitoisuus
pienenee ja verenpaine kohoaa (Oda 2012).
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2.1.4 Diabeteksen ehkäisy ja hoito
Koska eri kudosten toiminta on keskenään yhteydessä ja glukoosiaineenvaihdunnan
häiriintyminen altistaa myös muille kroonisille sairauksille, on elämäntapojen ja ravinnon
terveysvaikutuksia tärkeää tarkastella koko elimistön tasolla (Uusitupa 2012a). Elämäntavat
ovat avainasemassa niin tyypin 2 diabeteksen ehkäisyssä kuin sen hoidossakin (Franz 2012).
Tyypin 1 diabetekseen ei nykytiedon mukaan ole olemassa ehkäisykeinoa, mutta terveelliset
elämäntavat ehkäisevät myös tyypin 1 diabeetikolla taudin komplikaatioita (Diabetes. Käypä
hoito -suositus 2013). Suomalaisessa diabeteksen ehkäisytutkimuksessa (DPS)
prediabeettisten, keski-ikäisten aikuisten riski sairastua diabetekseen pieneni
kontrolliryhmään verrattuna 32 % ja sairastuneilla sairastuminen siirtyi myöhemmäksi
elämäntapaintervention myötä, kun mediaani seuranta-aika oli 9 vuotta (Lindström ym.
2013). Käytännössä onnistunut elämäntapamuutos pitää sisällään ylipainoisella maltillisen
laihduttamisen, kohtuukuormitteisen säännöllisen liikunnan, tupakoinnin lopettamisen,
alkoholinkäytön vähentämisen kohtuulliselle tasolle sekä ruokavalion muuttamisen
runsaskuituiseksi ja niukasti kovaa rasvaa sekä kohtuullisesti pehmeää rasvaa sisältäväksi
(Diabetes. Käypä hoito -suositus 2013).
Vaikka diabeteksen ehkäisy- ja hoitokeinot ovat pääpiirteittäin tiedossa, sairauden yleisyyden
ja sen aiheuttamien kansanterveydellisten haittojen vuoksi tutkimuksella pyritään edelleen
löytämään lisää ratkaisukeinoja sekä yksilön että yhteiskunnan tasolla. Tutkimuksen kohteena
ovat olleet mm. funktionaaliset elintarvikkeet (Mirmiran ym. 2014), ilmanlaatu (Tong ym.
2014), diabeetikon psykologiset selviytymiskeinot (Frost ym. 2014), korkean intensiteetin
intervalliharjoittelu (Shaban ym. 2014) ja hyötyliikunnan mahdollistava kaupunkisuunnittelu
(Paquet ym. 2014).
2.2 Glukoosi- ja insuliiniaineenvaihdunnan tutkiminen
Glukoosi- ja insuliiniaineenvaihdunnan tutkimukset mittaavat insuliiniresistenssiä,
insuliinineritystä tai molempia. Insuliiniherkkyydellä tarkoitetaan insuliinipitoisuutta, jolla
saavutetaan puolimaksimaalinen vaste insuliinin kohdekudoksissa: alentuneessa
insuliiniherkkyydessä sama vaste on saavutettavissa, mutta tarvittava insuliiniannos on
suurempi (Muniyappa ym. 2008). Myös insuliinin maksimaalinen vaste voi olla alentunut
mm. lihavuudessa (Friedman ym. 1992), munasarjojen monirakkulaoireyhtymässä (Lystedt
ym. 2005) ja Cushingin oireyhtymässä (Cohen ym. 1986). Ilmeisesti osalla
insuliiniresistenteistä ihmisistä insuliinin maksimaalinen vaste heikkenee (Jackson ym. 2000),
mikä rajoittaa insuliinimäärän suurentamisella saavutettavaa hyötyä.
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Kliinisessä käytössä olevista tutkimuksista plasman paastoglukoosi arvioi glukoositasapainon
homeostaattista säätelyä ja maksan glukoosintuotantoa (Muniyappa ym. 2008, Diabetes.
Käypä hoito -suositus 2013) mittaushetkellä. Glykoitunut hemoglobiini, HbA1c, kuvaa
keskimääräistä veren glukoosipitoisuutta pitkällä aikavälillä eli edeltävän 6–8 viikon aikana,
mutta se ei anna tietoa hyper- tai hypoglykemioiden esiintymisestä. Diabeteksen
diagnostiikassa käytetään myös oraalisessa glukoosirasituskokeessa mitattua plasman
glukoosipitoisuuden kahden tunnin arvoa, joka suositellaan tutkimaan korkean riskin
henkilöiltä normaalista paastoglukoosi- ja HbA1c-arvosta riippumatta (Diabetes. Käypä hoito -
suositus 2013). Juuri glukoosirasituksessa mitatut arvot kuvaavat perifeeristä
insuliiniherkkyyttä, ja kahden tunnin arvo on vakiintunut käyttöön vertailutietojen
saatavuuden vuoksi.
Tutkimuksissa käytettävät menetelmät valitaan tutkimuskysymykset, tutkittavien määrä ja
heidän glukoosiaineenvaihduntansa tila sekä käytettävissä olevat resurssit huomioiden
(Muniyappa ym. 2008, Borai ym. 2011). Edullisinta on käyttää yksinkertaisia indeksejä, jotka
perustuvat joko paastotilassa tai paastossa ja oraalisen glukoosirasituksen jälkeen
määritettyihin plasman glukoosi- ja insuliinipitoisuuksiin. Invasiivisissa menetelmissä
aineenvaihduntaa kontrolloidaan suonensisäisesti annettavalla glukoosilla, insuliinilla tai
somatostatiinilla. Mittausmenetelmiä voidaan jaotella myös veren glukoosi- ja
insuliinipitoisuuksien muutosten mukaan: staattisissa menetelmissä pitoisuudet mitataan
paastotilassa tai ne pyritään muutoin saamaan vakaalle tasolle, kun taas dynaamisissa
menetelmissä pitoisuudet muuttuvat esimerkiksi glukoosirasituksen vuoksi (Muniyappa ym.
2008, Borai ym. 2011).
Alla on kuvattu kolmea tutkimusmenetelmää ja muutamia niistä johdettavia indeksejä.
Taloudellisten ja henkilöresurssien sen salliessa luotettavinta on käyttää hyperinsulineemista
euglykeemistä clamp -tutkimusta (Borai ym. 2011). Käytännössä usein joudutaan kuitenkin
turvautumaan edullisempiin tutkimusmenetelmiin, jolloin tulosten luotettavuuden
lisäämiseksi on suositeltavaa käyttää useita eri indeksejä. Eri indeksien soveltuvuus ja
virhelähteet vaihtelevat tutkittavien mukaan.
2.2.1 Hyperinsulineeminen euglykeeminen clamp -tutkimus ja muut staattiset
tutkimusmenetelmät
Insuliiniherkkyyden mittaamisen kultaisena standardina pidetään hyperinsulineemista
euglykeemistä clamp -tutkimusta (HEC), jossa yön yli paastonneen tutkittavan veren
insuliinipitoisuus nostetaan 2–3 tunnin (Karelis ym. 2004) vakaalla insuliini-infuusiolla (5–
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120 mU × m-2 × min-1) paastotasoa korkeammalle, staattiselle tasolle (Muniyappa ym. 2008,
Borai ym. 2011). Samalla infusoidaan vaihtelevalla nopeudella glukoosia, jotta myös veren
glukoosipitoisuus saadaan staattiselle tasolle – sattumanvaraisesti valitun normaalin eli
euglykeemisen pitoisuuden sijaan glukoosipitoisuus voidaan saattaa myös paastoa vastaavalle
isoglykeemiselle tasolle. Koska hyperinsulinemia käytännössä estää hepaattisen
glukoosintuotannon, staattisten olosuhteiden saavuttamisen jälkeen infusoitavan glukoosin
määrä vastaa kudoksiin poistuvan glukoosin määrää tietyllä veren insuliinipitoisuudella.
HEC-menetelmä on siten suora insuliiniherkkyyden mittari.
Menetelmän luotettavuus perustuu oletukseen staattisten olosuhteiden saavuttamisesta sekä
hepaattisen glukoosintuotannon täydellisestä pysähtymisestä (Muniyappa ym. 2008).
Insuliiniresistenteillä henkilöillä hepaattisen glukoosintuotannon pysähtyminen voidaan
varmistaa riittävän suurella insuliini-infuusiolla tai se voidaan huomioida tulosten tulkinnassa
käyttämällä radioleimattua glukoosiliuosta. Jotta yksilöiden välinen vertailu olisi mahdollista,
on tärkeää valita samaan tutkimukseen yksi insuliini-infuusion taso, joka huomioi
mahdollisimman monen tutkittavan insuliiniherkkyyden (Muniyappa ym. 2008). Clamp-
tutkimuksen hyperglykeemisellä muunnoksella voidaan luotettavasti arvioida
insuliinineritystä ja siten haiman beetasolujen toimintaa (Abdul-Ghani ym. 2006).
Insuliinin suppressiotesti (IST) on toinen suora insuliiniherkkyyden mittari (Muniyappa ym.
2008). Siinä yön yli paastonneen tutkittavan oma insuliinin- ja glukagonintuotanto estetään
somatostatiinilla tai sen analogilla, ja samalla annetaan laskimonsisäisesti glukoosia ja
insuliinia. IST-menetelmä mittaa siten glukoosin poistumista kudoksiin tietyllä
insuliinimäärällä.
2.2.2 Oraalinen glukoosirasituskoe
Oraalisessa glukoosirasituskokeessa (OGTT) yön yli paastonnut tutkittava nauttii suun kautta
standardoidun glukoosiannoksen, joka tavallisesti on 75 grammaa glukoosia veteen
liuotettuna (Muniyappa ym. 2008). Tutkittavalta otetaan verinäytteet ennen glukoosirasitusta
sekä 30, 60 ja 120 minuuttia glukoosirasituksen jälkeen plasman glukoosipitoisuuden ja
seerumin insuliinipitoisuuden määritystä varten. OGTT mittaa elimistön glukoosinsietoa eli
kykyä poistaa aterian sisältämä glukoosi verenkierrosta kohdekudosten käyttöön.
Insuliiniherkkyyttä koe ei suoraan mittaa, mutta sitä voidaan arvioida epäsuorasti OGTT:n
pohjalta johdetuista indekseistä. OGTT:n suurin etu on, että se jäljittelee fysiologisia
olosuhteita (Muniyappa ym. 2008).
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Vuonna 1999 kehitetty Matsudan insuliiniherkkyysindeksi (ISIMatsuda) arvioi oraalisen
glukoosirasituskokeen (OGTT) aikana mitattujen plasman glukoosi- ja insuliinipitoisuuksien
perusteella koko elimistön insuliiniherkkyyttä, sillä euglykeemiseen clamp -tutkimukseen
verrattuna maksan glukoosintuotanto vähenee glukoosirasituksessa paljon maltillisemmin
(Matsuda ja DeFronzo 1999). Se perustuu insuliiniherkkyyden ja veren glukoosi- ja
insuliinipitoisuuden käänteiseen yhteyteen: mitä insuliiniherkempi yksilö on kyseessä, sitä
vähemmän aterian jälkeen tarvitaan insuliinia, jotta veren glukoosipitoisuus palautuu
paastotasolle. Indeksi huomioi insuliiniherkkyyden sekä paastossa että glukoosin nauttimisen
jälkeen.
Matsudan indeksi lasketaan kaavalla:
ܫܵܫெ௔௧௦௨ௗ௔ = 	 10	000
ට(݌ܽܽݏݐ݋݈݃ݑ݇݋݋ݏ݅	 × ݌ܽܽݏݐ݋݅݊ݏݑ݈݅݅݊݅) × ൫݈݃ݑ݇݋݋ݏଓതതതതതതതതതതതതைீ்் × ଓ݊ݏݑ݈ଓଓ݊ଓതതതതതതതതതതതതைீ்்൯,
jossa glukoosin ja insuliinin paastoarvot mitataan oraalisen glukoosirasituskokeen alussa (0
minuuttia) ja niiden keskimääräiset pitoisuudet lasketaan koko rasituskokeen mittaustulosten
keskiarvona (Matsuda ja DeFronzo 1999, Muniyappa ym. 2008). Neliöjuuri korjaa insuliinin
epänormaalia jakaumaa ja osoittajan 10 000 on skaalauskerroin, jolla indeksiluku asettuu
välille 0–12.
Oraalisen glukoosirasituskokeen paastoarvoja käyttämällä voidaan arvioida homeostaattisen
mallin mukaista insuliiniresistenssiä (HOMA-IR), joka Matsudan indeksistä poiketen on
staattisista tutkimusmenetelmistä johdettava indeksi (Muniyappa ym. 2008). Indeksin
laskukaava on yksinkertainen:
ܪܱܯܣ − ܫܴ = ݌ܽܽݏݐ݋݅݊ݏݑ݈݅݅݊݅	 × 	݌ܽܽݏݐ݋݈݃ݑ݇݋݋ݏ݅	22,5
Nimittäjä 22,5 on normalisoiva tekijä, jolla laskukaavan tulokseksi saadaan terveellä yksilöllä
1, kun paastoinsuliini on 5  μU/ml ja paastoglukoosi 4,5 mmol/l (Muniyappa ym. 2008).
Matsudan indeksi korreloi melko luotettavasti HEC-tutkimuksella arvioidun
insuliiniherkkyyden kanssa etenkin terveillä tai vain heikentyneestä glukoosinsiedosta
kärsivillä, kun taas diabeetikoilla korrelaatio on jonkin verran heikompi (Matsuda ja
DeFronzo 1999, Muniyappa ym. 2008). Myös HOMA-IR:n korrelaatio HEC-tutkimuksen
kanssa on melko hyvä, mutta haiman beetasolujen toiminnan häiriintyessä HOMA-IR ei
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välttämättä ole luotettava menetelmä. Myös lievemmässä insuliiniresistenssissä HOMA-IR:n
luotettavuutta lisää indeksin käyttö logaritmimuunnettuna (Muniyappa ym. 2008).
2.2.3 Laskimonsisäinen glukoosirasituskoe
Laskimonsisäisen glukoosirasituskokeen (frequently sampled intravenuous glucose tolerance
test, FSIGT tai FSIVGTT) pohjalta tehtävän minimal model (MINMOD) -analyysin kehitti
vuonna 1979 Bergman kollegoineen, ja sitä pidetään HEC-menetelmän jälkeen toiseksi
luotettavimpana insuliiniherkkyyden tutkimusmenetelmänä (Muniyappa ym. 2008, Borai ym.
2011). Se arvioi insuliiniherkkyyttä epäsuorasti, mutta etenkin terveillä melko hyvin HEC:n
tulosten kanssa korreloiden. Lisäksi menetelmällä voidaan samalla arvioida haiman
beetasolujen insuliinineritystä sekä glukoositehokkuutta eli glukoosin kykyä lisätä omaa
puhdistumaansa verenkierrosta.
Laskimonsisäisessä glukoosirasituskokeessa yön yli paastonneelle tutkittavalle annetaan
suonensisäisesti kerta-annos glukoosia (0,3 g/kehon painokilo) ajankohdasta 0 minuuttia
alkaen kahden minuutin sisällä, ja 20 minuutin kuluttua kerta-annos endogeenista
insuliinineritystä stimuloivaa tolbutamidia (Bergman 1989). Nykyisin käytössä olevan
suoritustavan mukaisesti käytetään tolbutamidin sijaan yleensä suoraan eksogeenista
insuliinia, mikä parantaa menetelmän luotettavuutta insuliiniresistenteillä ja diabeettisilla
yksilöillä (Muniyappa ym. 2008, Borai ym. 2011). Insuliinipitoisuuden lisääntyminen
tehostaa vastetta ja helpottaa kerättävän tiedon analysointia. Tutkittavalta otetaan verinäytteitä
tiheään 180 minuutin ajan plasman glukoosi- ja insuliinipitoisuuden määrittämiseksi.
MINMOD-tietokoneohjelma käyttää eri aikapisteiden mittauksia yksilön
glukoosiaineenvaihdunnan mallintamiseen sekä glukoositehokkuuden (SG) ja
insuliiniherkkyyden (SI) arviointiin (Bergman 1989).
Bergman (1989) perustelee laskimonsisäisen reitin käyttöä sillä, että suun kautta nautitun
glukoosin imeytymisessä on yksilökohtaista vaihtelua, mikä vaikeuttaisi
tietokonemallinnusta. FSIGT antaa samalla tietoa ensivaiheen insuliininerityksestä, jota
esiintyy ainoastaan glukoosia laskimonsisäisesti annettaessa (Abdul-Ghani ym. 2006). Ilmiön
epäfysiologisuudesta huolimatta ensivaiheen insuliininerityksen hiipumisen on todettu
luotettavasti ennustavan diabeteksen puhkeamista.
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2.3 Rasvahapot glukoosiaineenvaihdunnan häiriöissä
2.3.1 Rasvahappojen jaottelu ja vaikutukset elimistössä
Rasvat toimivat elimistössä energianlähteenä ja rasvakudokseen elimistö saa myös itse
pakattua energiaa tiiviissä muodossa (Gallagher 2012, Mutanen ja Voutilainen 2012). Lisäksi
rasvoja tarvitaan mm. solujen ja solukalvojen rakenteisiin, lämmöneristeeksi ja
"iskunvaimentimeksi" sekä hormonaaliseen säätelyyn. Ravinnosta saatava rasva rakentuu
osaksi elimistöä ja osallistuu elimistön toimintaan, joten ravinnon rasvahappokoostumuksella
on vaikutusta terveyteen ja erilaisten kroonisten sairauksien riskitekijöihin (Gallagher 2012,
Mutanen ja Voutilainen 2012).
Diabeteksessa ja sydän- ja verisuonitaudeissa keskeinen ruokavaliota koskeva suositus on
tyydyttyneiden rasvahappojen korvaaminen tyydyttymättömillä rasvahapoilla (Torssonen ja
Lyytinen 2008, Suomen Sydänliitto ry 2010). Tyydyttyneet rasvahapot ja trans-rasvahapot
lisäävät plasman triglyseridi-, kokonaiskolesteroli- ja LDL-kolesterolipitoisuutta (Suomen
Sydänliitto ry 2010, Lottenberg ym. 2012). Tyydyttymättömät rasvahapot puolestaan
vähentävät plasman kokonaiskolesteroli- ja LDL-kolesterolipitoisuutta ja lisäävät sen HDL-
kolesterolipitoisuutta. Tyydyttyneiden rasvahappojen korvaaminen tyydyttymättömillä
vaikuttaa suotuisasti myös veren hyytymistaipumukseen ja matala-asteiseen tulehdukseen.
Ravinnon rasvojen ja glukoosiaineenvaihdunnan tutkimus ei ole edennyt yhtä pitkälle.
Ravintorasvojen terveysvaikutuksia on aina syytä arvioida laajasti, kaikki riskitekijät ja
tiedossa olevat päätetapahtumat huomioiden (Lottenberg ym. 2012).
Rasvahappojen vaikutukset riippuvat niiden fysikokemiallisista ominaisuuksista, ja osin ne
ovatkin riippuvaisia rasvahapon kaksoissidosten määrästä (Lottenberg ym. 2012). Vaikutuksia
ei kuitenkaan voi yksioikoisesti kuvailla tyydyttyneisiin, kertatyydyttymättömiin ja
monityydyttymättömiin rasvahappoihin jaoteltuna. Esimerkiksi tyydyttyneistä rasvahapoista
lauriini- (12:0), myristiini- (14:0) ja palmitiinihapon (16:0) tiedetään vaikuttavan
voimakkaasti LDL-reseptoriin ja lisäävän plasman LDL-lipoproteiinipartikkeleissa
kulkeutuvan kolesterolin määrää, kun taas steariinihapon (18:0) vaikutus kolesterolitasoon
lienee pienempi (Aro 2012, Lottenberg ym. 2012). Tyydyttymättömien rasvahappojen
rakenne itsessään vie enemmän tilaa, joten lipoproteiinipartikkeleissa ne heikentävät
kolesterolin pakkautumista ja osana solukalvojen fosfolipidikerrosta ne lisäävät solukalvon
fluiditeettia. Solukalvon fluiditeetti vaikuttaa osaltaan solun insuliiniherkkyyteen ja
insuliiniriippuvaisen glukoosia siirtävän GLUT4-reseptorin siirtymiseen solulimasta
solukalvolle. Kalvofluiditeettia vähentävillä tyydyttyneillä ja trans-rasvahapoilla onkin
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eläinkokeissa havaittu olevan epäedullinen vaikutus glukoosin soluunottoon.
Monityydyttymättömät n-3-rasvahapot puolestaan lisäävät kalvofluiditeettia tehokkaasti,
mutta saattavat vähentää insuliinin sitoutumista kohdesoluihinsa ja siten heikentää glykemiaa
(Lottenberg ym. 2012).
2.3.2 Pitkäketjuisten n-3-sarjan rasvahappojen ja alfalinoleenihapon tehtävät ja vaikutus
terveyteen
N-3-sarjan rasvahapot ovat monityydyttymättömiä rasvahappoja, joita saadaan esimerkiksi
kasviöljyistä alfalinoleenihapon (ALA, 18:3 n-3) ja rasvaisesta kalasta EPA:n (20:5 n-3) ja
DHA:n (22:6 n-3) muodossa (Nelson ja Cox 2008c, Gallagher 2012). EPA ja DHA ovat
tärkeitä solukalvon ja solun normaalille toiminnalle: pitkäketjuisina, tyydyttymättöminä
rasvahappoina ne lisäävät solukalvoon rakentuessaan sen fluiditeettia (Nelson ja Cox 2008a).
Kansantautien riskitekijöiden osalta n-3-rasvahappojen tiedetään alentavan seerumin
triglyseridipitoisuutta (Hartweg ym. 2008, Lopez-Huertas 2012), mikä johtuu VLDL:n
vähentyneestä muodostumisesta ja kiihtyneestä kataboliasta (Aro 2012).  ALA:n tällä hetkellä
tunnetuin tehtävä on toimia EPA:n ja DHA:n esiasteena, mutta siitä huolimatta myös ALA:n
itsenäisiä vaikutuksia tutkitaan (Mutanen ja Voutilainen 2012). N-3-rasvahappojen
suositeltava saanti terveellä aikuisella on vähintään 1 % ruokavalion kokonaisenergiasta
(Valtion ravitsemusneuvottelukunta 2014).
Ihmiselle välttämättömiä rasvahappoja ovat ALA ja n-6-sarjaan kuuluva linolihappo (18:2 n-
6), sillä ihmiseltä puuttuvat näiden rasvahappojen valmistamiseen tarvittavat entsyymit
(Gallagher 2012, Mutanen ja Voutilainen 2012). Rasvahappoketjua pidentämällä
ihmiselimistö voi kuitenkin valmistaa ALA:sta EPA:a ja DHA:ta, ja linolihaposta
arakidonihappoa (20:4 n-6), jota saadaan myös ravinnon mukana maaeläinten lihasta. Nämä
pitkäketjuiset monityydyttymättömät rasvahapot toimivat tulehdusta säätelevien
eikosanoidien ja dokosanoidien esiasteena. Yleisesti ottaen arakidonihaposta muodostuu
tulehdusta lisääviä eikosanoideja, kun taas EPA:sta muodostuvat eikosanoidit vaikuttavat
tulehdukseen neutraalisti tai sitä vähentäen ja DHA:sta muodostuvat dokosanoidit ovat anti-
inflammatorisia. ALA ja linolihappo kilpailevat samoista rasvahappoa pidentävistä
desaturaasientsyymeistä, ja edelleen arakidonihappo ja EPA kilpailevat keskenään
sitoutumisesta fosfolipideihin. Siksi on esitetty, että ravinnon n-3- ja n-6-rasvahappojen
saannin epäsuhta olisi yhteydessä matala-asteiseen tulehdukseen: suuri linolihapon ja
arakidonihapon saanti edistäisi tulehdusta, kun taas ALA:n, EPA:n ja DHA:n vaikutus olisi
päinvastainen. Suomalaisissa ravitsemussuosituksissa (VRN 2014) ei kuitenkaan anneta
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suositusta ravinnon n-6/n-3-rasvahappojen suhteesta eikä asiasta ole riittävää kliinistä näyttöä
(Gallagher 2012, Mutanen ja Voutilainen 2012).
EPA:n ja DHA:n endogeenisen synteesin tehokkuus on myös kyseenalaistettu: vaikka
ihmisellä periaatteessa on tarvittavat entsyymit, joilla muodostaa ALA:sta pidempiketjuisia
rasvahappoja, osa tutkijoista pitää EPA:n ja DHA:n muodostumista käytännössä
riittämättömänä (Flock ym. 2013). Onkin mahdollista, että ravinnon n-3-sarjan rasvahappojen
vaikutukset mm. tulehdusvasteeseen eroavat saantilähteen mukaan.
2.3.3 Pitkäketjuisten n-3-sarjan rasvahappojen vaikutus glukoosiaineenvaihduntaan
Pitkäketjuisten n-3-rasvahappojen ja glukoosiaineenvaihdunnan keskinäisestä yhteydestä
ihmisillä on julkaistu katsauksia ja meta-analyysejä perustuen niin epidemiologiseen (Wallin
ym. 2012, Wu ym. 2012, Zhou ym. 2012) kuin kokeelliseen näyttöönkin (Akinkuolie ym.
2011, Lopez-Huertas 2012). Rasvahappojen lähdettä ei yleensä ole eritelty, vaan
kalansyönnin ja kalaöljyvalmisteiden vaikutuksia on tarkasteltu yhtenä kokonaisuutena.
N-3-rasvahappojen vaikutuksista glukoosiaineenvaihduntaan ja insuliiniherkkyyteen on saatu
ristiriitaisia tuloksia. Epidemiologisen näytön perusteella runsas kalansyönti ja pitkäketjuisten
n-3-rasvahappojen saanti on yhteydessä pienentyneeseen tyypin 2 diabeteksen
ilmaantuvuuteen Aasiassa ja Australiassa, kun taas Euroopassa ja etenkin Yhdysvalloissa
tyypin 2 diabetesriski näyttäisi pysyvän ennallaan tai jopa lisääntyvän (Wallin ym. 2012, Wu
ym. 2012). Todennäköistä on, että erot johtuvat erilaisista ruoanvalmistustavoista ja valituista
kalalajeista. Aasiassa kala valmistetaan useammin ilman rasvaa hauduttamalla, kun taas
uppopaisto ja vastaavat rasvaisemmat kypsennysmenetelmät ovat yleisempiä Yhdysvalloissa
ja Euroopassa.
Satunnaistetuista kontrolloiduista interventiotutkimuksista saadut tulokset ovat myös osittain
ristiriitaisia. Glykemia on heikentynyt vanhemmissa tutkimuksissa, joissa on käytetty
kalaöljylisää suurina annoksina, jopa 10 g/vrk (Nettleton ja Katz 2005). Toisaalta Akinkuolie
ym. (2011) toteavat tekemässään meta-analyysissä, etteivät n-3-rasvahapot vaikuta
insuliiniherkkyyteen. Huomioiduissa tutkimuksissa tutkittavat saivat 0,138–4 g/vrk ALA:a,
EPA:a tai DHA:ta – ainoastaan yhdessä tutkimuksessa rasvan lähteenä oli rasvainen kala.
Lopez-Huertas (2012) tarkasteli EPA:n ja DHA:n vaikutusta sydän- ja verisuonitautien
riskitekijöihin metabolisessa oireyhtymässä. Plasman glukoosipitoisuuden säätelyyn näillä
rasvahapoilla ei ollut vaikutusta. Myös Nettleton ja Katz (2005) toteavat, että n-3-
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rasvahappojen kohtuukäytöstä voi olla hyötyä osana laajempaa ruokavaliomuutosta ilman,
että elimistön glukoosi- ja insuliiniaineenvaihdunta häiriintyy.
Taulukkoon 1 on koottu tutkimuksia, joissa pitkäketjuisten n-3-rasvahappojen saantia on
lisätty kalaöljylisän muodossa. Norjalaisilla tyypin 2 diabeetikoilla kalaöljyvalmisteen käyttö
johti plasman paastoglukoosipitoisuuden suurenemiseen ja glukoosin hyväksikäytön
heikkenemiseen, minkä tutkijaryhmä arveli mahdollisesti viittaavan muuttuneeseen rasvojen
ja hiilihydraattien hyväksikäyttöön energiantuotossa (Mostad ym. 2006). Toisaalta
laajemmassa eurooppalais-australialaisessa tutkimuksessa ei terveillä havaittu muutosta
glukoosiaineenvaihdunnassa kalaöljyvalmisteen käytön seurauksena riippumatta ruokavalion
rasvahappoprofiilista (Giacco ym. 2007). Jälkimmäisessä tutkimuksessa tosin valmisteen
DHA-pitoisuus oli pienempi (1,5 g/vrk) kuin norjalaistutkimuksessa (3 g/vrk). Saksalaisilla
opiskelijoilla tehdyssä lyhyemmässä kolmen viikon interventiossa selvitettiinkin EPA:n ja
DHA:n itsenäisiä vaikutuksia antamalla terveille vapaaehtoisille vain jommallakummalla
täydennettyä rypsiöljyä: tässä tutkimuksessa EPA-ryhmässä paastoglukoosipitoisuus lisääntyi
hieman, mutta ei kliinisesti merkittävissä määrin (Egert ym. 2008).
Kalaöljylisien lisäksi tutkitaan yhä enemmän itse kalansyönnin vaikutusta glykemiaan
(Taulukko 2). Vakavia haittavaikutuksia ei ole havaittu edes päivittäisellä kalansyönnillä
(Lara ym. 2007, Hallund ym. 2010). Karlströmin ym. (2011) tutkimuksessa tutkittaville
jaettiin kaikki intervention aikana nautittava ruoka valmiina annoksina, eikä runsas
kalansyönti heikentänyt verensokerin säätelyä. Linolihappopitoiseen kasviöljyyn verrattuna
kalansyönti ei kuitenkaan parantanut vuorokauden aikaista glukoosin ja insuliinin pitoisuutta
veressä, mikä saattaa johtua runsaan kalansyönnin aikaisesta alhaisemmasta
insuliininerityksestä. Kalan terveysvaikutukset eivät välttämättä johdu sen rasvahapoista, vaan
vaikutusta voi olla myös sen sisältämällä proteiinilla tai D-vitamiinilla (Ouellet ym. 2007).
Ruokavalion muu koostumus vaikuttanee vasteisiin: suomalaisessa Sysdimet-tutkimuksessa
(Lankinen ym. 2011) glukoosinsieto lisääntyi ja insuliinineritys vähentyi lähtötilanteeseen
verrattuna niillä tutkittavilla, jotka noudattivat terveellistä ruokavaliota, johon kuului
täysjyväviljatuotteiden ja marjojen päivittäisen käytön lisäksi kolme kala-annosta viikossa –
eroa kontrolliryhmään tai pelkkää täysjyväviljaa käyttävään ryhmään ei kuitenkaan havaittu.
Kliinisestä näkökulmasta kalansyönti ei selkeästi paranna glukoosiaineenvaihduntaa, mutta
kalaöljylisiin verrattuna kalansyönnin lisäämistä on turvallista suositella riskiryhmiin
kuuluville (Nettleton ja Katz 2005). Kliinisessä käytössä n-3-rasvahappoja voidaan käyttää
plasman suurentuneen triglyseridipitoisuuden pienentämiseen. Varovaisella annostelulla
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pyritään ehkäisemään samanaikainen plasman LDL-kolesterolipitoisuuden lisääntyminen tai
glukoosiaineenvaihdunnan säätelyn heikentyminen (Suomen Sydänliitto ry 2010).
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Taulukko 1. Satunnaistettuja kontrolloituja tutkimuksia kapseli- tai öljymuodossa nautitun n-3-rasvahappolisän vaikutuksista
glukoosiaineenvaihduntaan terveillä tai prediabeettisilla henkilöillä.
Tutkimus Tutkittavat (n) Kesto,
vko








































































Veren lipideissä ei ryhmien
välistä eroa
(EPA = eikosapentaeenihappo, DHA = dokosaheksaeenihappo, ALA = alfalinoleenihappo, SAFA = tyydyttyneet rasvahapot, MUFA =
kertatyydyttymättömät rasvahapot, TAG = triglyseridi, LDL-kol = LDL-kolesteroli.)
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Taulukko 2. Satunnaistettuja kontrolloituja tutkimuksia kalansyönnin vaikutuksista glukoosiaineenvaihduntaan terveillä tai prediabeettisilla henkilöillä.
Tutkimus Tutkittavat (n) Kesto,
vko















150 g kalaa/vrk eli
EPA 0,9 g/vrk,
DHA 2,0 g/vrk
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Tutkimus Tutkittavat (n) Kesto,
vko


















rasvaista kalaa 3 krt/vko ja
mustikoita päivittäin;
täysjyväviljatuotteiden käyttö
ilman muutoksia kalan ja
marjojen käytössä tai
kontrollina valkoisen leivän
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125 g kalaa/vrk eli
EPA 0,8 g/vrk,
DHA 1,6 g/vrk
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Tutkimus Tutkittavat (n) Kesto,
vko



































1Tutkittavat ovat käyttäneet kasviöljyä joko vaihtovuoroisesti tai samaan aikaan kalan kanssa. 2Runsas kalansyönti on ollut osa laajempaa
ruokavaliointerventiota eli tavoitteena on ollut muiltakin piirteiltään terveyttä edistävä ruokavalio. (EPA = eikosapentaeenihappo, DHA =
dokosaheksaeenihappo, LA = linolihappo, MBO = metabolinen oireyhtymä, TAG = triglyseridi, Kol = kokonaiskolesteroli, LDL-kol = LDL-
kolesteroli, VLDL-kol = VLDL-kolesteroli, HDL-kol = HDL-kolesteroli, OGTT = oraalinen glukoosirasituskoe.)
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2.3.4 ALA:n vaikutus glukoosiaineenvaihduntaan
ALA:n vaikutuksista glukoosiaineenvaihduntaan on vähemmän näyttöä.  Bloedonin ym.
(2008) tutkimuksessa ALA-pitoisten pellavansiemenellä leivottujen leipien ja muffinien
käyttö 10 viikon ajan edisti insuliiniherkkyyttä (Taulukko 3). Baxheinrichin ym. (2012)
pidemmässä, 26 viikkoa kestäneessä interventiossa rypsiöljyn käyttö ei eronnut oliiviöljystä
vaikutuksiltaan glukoosiaineenvaihduntaan, vaan molempien öljyjen käyttö pienensi seerumin
insuliinipitoisuutta paastossa. ALA:n päivittäinen saantimäärä oli näissä tutkimuksissa lähes
identtinen, 3,8 g ja 3,46 g. Huomattavasti runsaampi, n. 14 gramman ALA:n päiväsaanti
pellavansiemenöljystä 12 viikon ajan ei suomalaistutkimuksessa vaikuttanut glukoosi- tai
insuliiniaineenvaihduntaan (Schwab ym. 2006).
ALA:a käsittelevissä katsauksissa näyttöä ALA:n vaikutuksista glukoosiaineenvaihduntaan ja
kansantautien riskitekijöihin yleensä on pidetty riittämättömänä. Wendlandin ym. (2006)
tekemässä systemaattisessa katsauksessa ALA:lla ei näyttänyt olevan vaikutusta sydän- ja
verisuonitautien riskitekijöihin eikä tutkijaryhmä pitänyt perusteltuna suositella ALA:n
käyttöä ravintolisän muodossa. Geleijnsen ym. (2010) mukaan näyttö ALA:n
hyötyvaikutuksista sydän- ja verisuoniterveyteen on kaiken kaikkiaan riittämätöntä ja etenkin
pitkäkestoisia kliinisiä tutkimuksia tarvitaan lisään. Lyhytkestoisissa tutkimuksissa 1,2–3,6
g/vrk ALA:a ei juuri vaikuttanut sydän- ja verisuonitautien riskitekijöihin terveillä. ALA:n
vaikutusta glukoosi- ja insuliiniaineenvaihduntaan pitäisi tutkia lisää ja useammalla eri
menetelmällä tai indeksillä.
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Taulukko 3. Satunnaistettuja kontrolloituja tutkimuksia alfalinoleenihappopitoisen kasviöljyn vaikutuksista glukoosiaineenvaihduntaan terveillä,
metabolisen oireyhtymän omaavilla tai tyypin 2 diabetesta sairastavilla henkilöillä.
Tutkimus Tutkittavat (n) Kesto,
vko





































leipien ja muffinien käyttö
osana ruokavaliota, jossa
rasvan osuus on alle 30 %
energiasta ja kolesterolin
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Tutkimus Tutkittavat (n) Kesto,
vko










12 Hampunsiemenöljyn (54 %
LA, 22 % ALA) ja
pellavansiemenöljyn (13 %
















(MBO  =  metabolinen  oireyhtymä,  ALA  =  alfalinoleenihappo,  TAG  =  triglyseridi,  Kol  =  kokonaiskolesteroli,  HDL-kol  =  HDL-kolesteroli,  EPA  =
eikosapentaeenihappo, DHA = dokosaheksaeenihappo, LDL-kol = LDL-kolesteroli, ApoB = apolipoproteiini-A, VLDL-kol =VLDL-kolesteroli.)
31
3 TUTKIMUKSEN TAVOITTEET
Tutkimuksen tavoitteena oli selvittää, eroavatko rasvainen kala, vähärasvainen kala ja
runsaasti alfalinoleenihappoa sisältävä kasviöljy vaikutuksiltaan glukoosiaineenvaihduntaan
ylipainoisilla aikuisilla, joilla on suurentunut riski sairastua diabetekseen.
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4 AINEISTO JA MENETELMÄT
4.1 Aineisto
Tutkimuksen osallistujiksi haettiin lehti-ilmoituksin ja aiemmista kliinisistä tutkimuksista 40–
70-vuotiaita miehiä ja naisia, joilla oli heikentynyt glukoosiaineenvaihdunta.
Poissulkukriteerejä olivat mm. diabetes ja muut aineenvaihduntaan olennaisesti vaikuttavat
krooniset sairaudet, suun kautta otettava kortikosteroidilääkitys, hiljattain sairastettu
sydäninfarkti sekä tutkimusruokavalion noudattamisen estävät sairaudet ja allergiat.
Tutkittavien painoindeksi oli 25–32 kg/m2,  eikä  tutkittava  ollut  saanut  laihtua  yli  5  %
edeltävän puolen vuoden aikana. Kriteerit tutkittaville on kuvattu tarkemmin taulukossa 4.
Opinnäytetyön aineistona ovat keväällä ja syksyllä 2013 interventioon osallistuneet (n = 41).
Taulukko 4. Sisäänotto- ja poissulkukriteerit AlfaKala-tutkimukseen osallistuville.
Muuttuja Sisäänottokriteeri Poissulkukriteeri
Ikä 40–70 vuotta
Painoindeksi 25–32 kg/m2 < 25 tai > 32 kg/m2
Laihtuminen Edeltävän 6 kk:n aikana ≥ 5 %:n painonlasku
tai aktiivista yritystä laihduttaa
Plasman paastoglukoosipitoisuus 5,6–7,0 mmol/l > 7,0 mmol/l
Oraalisen glukoosirasituskokeen
2 tunnin arvo




≤ 7,0 mmol/l > 7,0 mmol/l
Seerumin LDL-
kolesterolipitoisuus paastossa
≤ 5,0 mmol/l > 5,0 mmol/l
Plasman triglyseridipitoisuus
paastossa
≤ 4,0 mmol/l > 4,0 mmol/l
Verenpaine > 160/100 mmHg, ellei riittävästi hallinnassa
lääkityksellä
Krooniset sairaudet ja lääkitykset Diabetes
Sydäninfarkti edeltävän 6 kk:n aikana
Maksasairaus
Munuaissairaus
Kilpirauhasen vajaa- tai liikatoiminta, ellei
lääkityksellä hoitotasapainossa
Syöpä, mikäli hoidot jatkuvat edelleen
Vakava psykiatrinen sairaus, joka edellyttää
lääkehoitoa (muu kuin mielialalääkitys)
Muu osallistumisen estävä sairaus
Suun kautta otettavat kortikosteroidit
Alkoholinkäyttö > 40 g eli 3 ravintola-annosta/vrk




Haluttomuus tauottaa käyttöä intervention ajan
Kasvistanolien
ja -steroliestereiden käyttö
Haluttomuus tauottaa käyttöä intervention ajan
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Kuten taulukosta 5 käy ilmi, ylipaino ja vyötärölihavuus olivat tutkittavilla yleisiä. Veren glukoosi- ja lipidipitoisuudet paastossa olivat keskimäärin
riskirajoilla ja verenpaine tyydyttävä. Demografiset taustatiedot on esitetty liitteessä 1.
Taulukko 5. Tutkittavien kliiniset taustatiedot seulontavaiheessa.
Muuttuja Rasvainen kala (n = 10)a Vähärasvainen kala (n = 11)a ALA (n = 10)a Kontrolli (n = 10)a
Paino, kg 76,1 (73,4/91,8) 77,4 (67,5/84,5) 87,1 (73,5/90,8) 84,9 (77,5/90,0)
Painoindeksi, kg/m2 28,9 (28,2/31,1) 28,1 (26,4/30,4) 29 (28,2/29,9) 28,9 (26,2/32,0)
Merkittävä vyötärölihavuusb 6,0 (60) 7,0 (64) 8,0 (80) 9,0 (90)
Verenpaine
Systolinen, mmHg 138,8 ± 11,5 130,2 ± 11,4 127 ± 14,2 137,9 ± 10,8
Diastolinen, mmHg 88,8 ± 8,5 83 ± 4,2 83,3 ± 9,6 88,4 ± 6,4
Plasman paastoglukoosi, mmol/l 6,0 (5,8/6,3) 6,0 (5,8/6,3) 6,0 (5,8/6,2) 6,1 (5,8/6,5)
Seerumin kolesterolipitoisuus paastossa, mmol/l
Kokonaiskolesteroli 5,68 ± 0,74 5,32 ± 1,15 5,10 ± 0,86 5,41 ± 0,65
LDL-kolesteroli 3,46 ± 0,78 3,19 ± 1,01 3,15 ± 0,70 3,31 ± 0,66
HDL-kolesteroli 1,40 ± 0,33 1,47 ± 0,48 1,32 ± 0,32 1,47 ± 0,36
Seerumin triglyseridit paastossa, mmol/l 1,42 (1,02/1,93) 1,01 (0,82/1,97) 1,04 (0,87/1,92) 0,98 (0,80/1,47)
a Mediaani ja 25./75. fraktiili, keskiarvo ±keskihajonta tai tutkittavien määrä (n) ja osuus (%). b Merkittävän vyötärölihavuuden raja on naisilla > 88 cm ja miehillä > 102
cm (Lihavuus (aikuiset): Käypä hoito -suositus 2013, sähköinen tausta-aineisto 3).
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4.2 Tutkimusasetelma
Opinnäytetyö oli osa satunnaistettua kontrolloitua AlfaKala-ruokavaliointerventiota (n = 79).
12 viikon interventiossa verrattiin opinnäytetyössä yhteensä 41 tutkittavan osalta rasvaisen
kalan (n = 10), vähärasvaisen kalan (n = 11) tai ALA-pitoisen kasviöljyn (n = 10) säännöllisen
käytön vaikutusta glukoosiaineenvaihduntaan 40 vuotta täyttäneillä naisilla ja miehillä, joilla
heikentyneestä glukoosiaineenvaihdunnasta johtuen on suurentunut riski sairastua
diabetekseen. Seulonnan perusteella tutkimukseen soveltuvat osallistujat satunnaistettiin
ruokavalioryhmiin sukupuoli ja statiinilääkityksen käyttö huomioiden. Kontrolliryhmä (n =
10) rajoitti kalan ja ALA-pitoisten kasviöljyjen käyttöä.
Tutkittaville tehtiin perusteellinen kliininen tutkimus seulontakäynnillä 4 viikkoa ennen
intervention alkua, jolloin selvitettiin tutkittavan soveltuvuus tutkimukseen (Kuva 3).
Perusteellinen kliininen tutkimus tehtiin viikoilla 0 ja 12. Viikoilla 2, 4 ja 8 tutkittavat tulivat
lyhyemmille käynneille, jolloin mitattiin kehon paino ja verenpaine. Tutkittavat tapasivat
viikoilla 0, 4, 8 ja 12 ravitsemusterapeutin, joka ohjeisti ruokavalion ja tarkisti edeltävällä
viikolla täytetyn ruokapäiväkirjan. AlfaKala-tutkimuksen ensimmäiset tutkittavat aloittivat
intervention keväällä 2013 ja viimeisten ryhmien osalta interventio päättyi kesäkuussa 2014.
Kuva 3. Tutkimuksen kulku seulontakäynnistä interventiojaksoon. (OGTT = oraalinen
glukoosirasituskoe, FSIGT = laskimonsisäinen glukoosirasituskoe.)
Laaja kliininen tutkimus ja laboratorioanalyysit (ml. OGTT, FSIGT):
Seulonta         0 vkoa             12 vkoa
Tavanomainen
ruokavalio (4










 -1 vkoa            3 vkoa  7 vkoa        11 vkoa
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4.3 Ruokavaliot
Tutkittavat satunnaistettiin 12 viikkoa kestävän intervention ajaksi neljään ryhmään:
rasvainen kala, vähärasvainen kala, ALA ja kontrolli. Rasvaista kalaa nauttivien EPA:n ja
DHA:n saantitavoitteena oli keskimäärin 1 g/vrk. Kalaryhmiä ohjattiin nauttimaan neljä 100–
150 gramman kala-annosta viikossa. Rasvaisia kalavaihtoehtoja olivat mm. lohi, kirjolohi,
silakka, muikku, siika, silli ja sardiini, vähärasvaisia puolestaan mm. ahven, hauki, kuha, seiti,
tonnikala ja made. Kalan valmistuksessa ohjattiin käyttämään vähärasvaisia menetelmiä,
kuten hauduttamista, ja välttämään kerman käyttöä. Mikäli tutkittava halusi käyttää kalan
valmistuksessa rasvaa, ensisijaisena ruoanvalmistusrasvana tuli käyttää oliiviöljyä tai 80-
prosenttista rypsiöljyvalmistetta. ALA- ja kontrolliryhmille sallittiin yksi kala-ateria viikossa;
lihan ja lihavalmisteiden käyttömäärä kehotettiin pitämään ennallaan, mutta suosimaan
vähärasvaisia tuotevaihtoehtoja ja ruoanvalmistusmenetelmiä.
ALA-ryhmä ohjeistettiin nauttimaan päivittäin 30 ml kuumentamatonta camelinaöljyä: tällöin
vuorokausittainen ALA-annos on vähintään 10 g. Lisäksi ryhmä käytti ruoanvalmistuksessa
rypsiöljyä. Muiden ryhmien ensisijainen ruoanvalmistusrasva oli oliiviöljy, jonka käyttö oli
mahdollista myös ALA-ryhmälle. Leipärasvana oli 60-prosenttinen rasiamargariini, jonka
ohjeellinen käyttömäärä oli teelusikallinen leipäviipaletta kohden. Ruoanvalmistuksessa ja
leivonnassa saattoi käyttää myös rasiamargariinia tai 80-prosenttista rypsiöljyvalmistetta.
Kontrolliryhmää kehotettiin välttämään camelinaöljyn ja rypsiöljyn käyttöä.
Kala- ja kasviöljyvalmisteiden, pellavansiemenrouheen sekä kasvisteroleja tai -stanoleja
sisältävien tuotteiden tuli lopettaa 4 viikkoa ennen tutkimusta. Vitamiini- ja kivennäisaineiden
käyttö kehotettiin pitämään muuttumattomana. Ruokien valintaa ja ruoanvalmistusta koskeva
ohjeistus on koottu taulukkoon 6.
Kalaryhmille korvattiin kalan ostosta aiheutuneet kulut kuittia vastaan. Kaikille tutkittaville
jaettiin käyntien yhteydessä käytetyt ravintorasvavalmisteet: oliiviöljy, 60-prosenttinen
rasiamargariini ja 80-prosenttinen rypsiöljyvalmiste. ALA-ryhmälle jaettiin lisäksi
camelinaöljy ja rypsiöljy.
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Ruoanvalmistusrasva Oliiviöljy, rasiamargariini tai










Leipärasva 60-prosenttinen rasiamargariini, n. 1 tl/leipäviipale
Ei kasvisteroleilla tai -stanoleilla täydenettyjä margariineja tai muitakaan
tuotteita
Ravintolisät Ei kalaöljy- tai kasviöljyvalmisteita, muuten vitamiini- ja kivennäisainelisät
aiemman käytön mukaisesti
Fyysinen aktiivisuus, alkoholin ja tupakan käyttö sekä lääkitykset ohjattiin pitämään
intervention aikana ennallaan. Painossa ei saanut tapahtua yli 2–3 %:n muutoksia.
Tutkittaville jaettiin noudatettavasta ruokavaliosta kirjallinen ohjeistus ja ravitsemusterapeutti
kävi ohjeet myös suullisesti läpi jokaisen tutkittavan kanssa. Ruokavalion noudattamista
seurattiin ruokapäiväkirjan avulla.
4.4 Menetelmät
Siviilisääty, sosioekonominen asema, terveydentila, säännöllinen lääkkeiden ja ravintolisien
käyttö, elintavat, fyysinen aktiivisuus ja naisilla kuukautiskierto selvitettiin
taustatietolomakkeella, jonka tutkittava täytti seulontakäynnin yhteydessä. Tarvittaessa lääkäri
teki tutkittavalle kliinisen tutkimuksen tutkimukseen soveltuvuuden varmistamiseksi.
37
Interventioruokavalion noudattamista seurattiin 4 vuorokauden ruokapäiväkirjalla.
Opinnäytetyössä ravinnonsaanti mitattiin noin puolelta tutkittavista. Kirjanpitopäivät olivat
ennalta sovitut neljä päivää sisältäen yhden viikonlopun päivän. Tutkittavat pitivät
ruokapäiväkirjaa ennen intervention alkua ja intervention alettua viikoilla 3, 7 ja 12.
Ravitsemusterapeutti tarkisti ruokapäiväkirjat seuraavan viikon käynnin yhteydessä. Kalan,
kalavalmisteiden ja camelinaöljyn käytön tutkittavat merkitsivät lisäksi erillisiin
seurantalomakkeisiin. Ruokapäiväkirjojen tallennus tapahtui AivoDiet-ohjelmalla (AivoDiet
versio 2.0.2.1, Aivo Finland Oy).
Kehon paino mitattiin elektronisella vaa’alla. Verenpaine mitattiin istualtaan 5 minuutin levon
jälkeen elektronisella verenpainemittarilla.
Glukoosiaineenvaihduntaa mitattiin seulonnan yhteydessä määrittämällä paastoverinäytteestä
plasman glukoosipitoisuus. Viikoilla 0 ja 12 tutkittaville tehtiin oraalinen glukoosirasituskoe
(OGTT) ja suonensisäinen glukoosirasituskoe (FSIGT). Oraalisessa glukoosirasituskokeessa
tutkittava nautti 75 g glukoosia 300 ml:n vesiliuoksessa. Tutkittavalta otettiin 2 ml:n verinäyte
FC-mixture-putkeen ja 7 ml:n verinäyte seerumiputkeen ennen glukoosiliuoksen nauttimista
sekä 30, 60 ja 120 minuuttia liuoksen nauttimisen jälkeen plasman glukoosipitoisuuden ja
seerumin insuliinipitoisuuden määrittämistä varten. FSIGT:ssä glukoosinäytteet otettiin
esijäähdytettyyn FC-fluoridiputkeen ja insuliininäytteet esijäähdytettyyn EDTA-putkeen.
Plasman glukoosipitoisuuden määrittämiseksi glukoosi fosforyloitiin heksokinaasilla
glukoosi-6-fosfaatiksi ja hapetettiin edelleen glukoosi-6-fosfaatti-dehydrogenaasin
katalysoimassa reaktiossa (Konelab Glucose (HK), Thermo Fisher Scientific, Vantaa, Suomi).
Glukoosipitoisuus määritettiin mittaamalla samalla muodostuvan pelkistyneen NADH:n
absorbanssi kliinisen kemian analysaattorilla (Konelab 20 XTI). Seerumin ja plasman
insuliinipitoisuus määritettiin kemiluminesenssiin perustuvalla vasta-ainemäärityksellä
(Liaison® Insulin-kitti, tuotenumero 310360, DiaSorin S.p.A., Saluggia, Italia) käyttäen
luminometriä (DiaSorin Liaison®Analyzer, DiaSorin Deutchland GmbH, Dietzenbach,
Saksa). Glukoosi- ja insuliinipitoisuuden vertailuarvoina käytettiin 0 ja 120 minuutin kohdalla
mitattuja pitoisuuksia. HOMA-IR-indeksi laskettiin OGTT:n paastonäytteestä mitatuilla
arvoilla kaavalla HOMA-IR = (fS-Insu × fP-Gluk) / 22,5.
Suonensisäisessä glukoosirasituskokeessa tutkittavalle annettiin kyynärtaipeen laskimoiden
kautta painokiloa kohden 300 mg 50-prosenttista glukoosiliuosta ja 20 minuutin kuluttua
painokiloa kohden 0,03 IU insuliinia. Tutkittavalta otettiin verinäytteet plasman glukoosi- ja
insuliinipitoisuuden määrittämistä varten. Verinäytteiden oton ajankohdat olivat -5, 0, 2, 4, 6,
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8, 10, 12, 14, 16, 19, 20, 22, 24, 27, 30, 40, 50, 60, 70, 90, 100, 120, 140, 160 ja 180 min.
Plasman glukoosi- ja insuliinipitoisuuksien muuttumista glukoosirasituksesssa mallinnettiin
MINMOD-tietokoneohjelmalla.
Seerumin kokonaiskolesteroli-, LDL-kolesteroli-, HDL-kolesteroli- ja triglyseridipitoisuus
määritettiin kyynärvarren laskimosta otetusta paastoverinäytteestä. Niiden määritys perustui
entsyymireaktion myötä syntyvän värin mittaamiseen kaupallisilla kiteillä (981812/981813,
981656, 981655/981698, 981786, Konelab System Reagents, Cholesterol, Thermo Fisher
Scientific, Suomi) kliinisen kemian analysaattoria (Konelab) käyttäen.
4.5 Tulosten tilastollinen käsittely
Tulokset analysoitiin IBM SPSS -tilasto-ohjelmalla (IBM SPSS Statistics for Macintosh,
versio 21.0, IBM, Armonk, New York). Ennen tarkempia analyysejä muuttujien
normaalijakautuneisuutta tarkasteltiin visuaalisesti histogrammien avulla sekä Shapiro–
Wilkin testillä. Muuttujat, jotka eivät olleet normaalisti jakautuneita, muunnettiin
logaritmisesti. Tulokset esitetään jatkuvien muuttujien osalta muodossa keskiarvo
±keskihajonta tai mediaani ja 25./75. fraktiili, ja luokittelevien muuttujien osalta muodossa
tutkittavien määrä (n) ja osuus (%). Ajan ja intervention välistä yhteyttä mitattuihin
riskitekijöihin testattiin toistettujen mittausten varianssianalyysillä. Jatkotarkastelussa
parittaiset vertailut tehtiin Bonferronin korjausta käyttäen. Lisäksi jatkotarkastelussa
vertailtiin varianssianalyysillä muuttujissa tapahtunutta muutosta. Tilastollisesti merkitsevänä
pidettiin p-arvoa < 0,05. Ruokapäiväkirjoista laskettiin energian ja valittujen ravintoaineiden
saannin ryhmittäiset keskiarvot ja keskihajonnat eri mittauspisteissä. Ryhmien keskiarvoja ei




5.1 Ravinnonsaanti tutkimuksen aikana
Tutkittavien energiansaanti vaihteli melko laajalla välillä: 7 000–11 200 kJ/vrk (Taulukko 7).
Energiansaanti oli intervention aikana hieman suurempaa lähtötilanteeseen verrattuna, mikä
voi johtua myös aliraportoinnista ensimmäisen ruokapäiväkirjanpidon aikana.
Lähtötilanteessa rasvan osuus energiansaannista oli 29–35 %, mutta intervention myötä sen
osuus lisääntyi etenkin ALA-ryhmässä. Rasvan suurempi osuus selittyi runsaammalla kerta-
ja monityydyttymättömien rasvahappojen saannilla. Rasvaista kalaa syöneillä n-3-
rasvahappojen saanti lisääntyi hieman, mutta selkein ero ilmeni ALA-ryhmässä, jonka
päivittäinen ALA:n saanti (n. 13 g) olikin huomattavasti runsaampaa kuin tavanomaisessa
ruokavaliossa. Lähtötilanteessa ryhmän n-3-rasvahappojen saanti oli keskimäärin 2,0 %
energiasta (E%) ja intervention aikana 5,4–6,3 E%. Rasvaisen kalan ryhmässä n-3-
rasvahappojen saanti oli lähtötilanteessa keskimäärin 1,3 E% ja intervention aikana 2–2,9 E%.
Kontrolliryhmässä ja vähärasvaista kalaa syöneillä n-3-rasvahappojen saanti oli intervention
aikanakin pääosin keskimäärin alle 2 E%.
Hiilihydraattien saanti oli interventioryhmissä niukahkoa (34–41 E%) rasvan suuremman
osuuden takia. Samalla kuidunsaanti jäi hieman suositeltua pienemmäksi, usein keskimäärin
alle 25 grammaan päivässä. Proteiininsaanti oli linjassa ravitsemussuositusten kanssa.
Alkoholia käytettiin kaikissa ryhmissä, mutta runsaimmin rasvaisen kalan ryhmässä, jossa sen
keskimääräinen osuus energiansaannista oli kaikilla mittauskerroilla yli 5 %.
Myös suolan saanti oli kaikissa ryhmissä kaikilla mittauskerroilla runsasta, mutta
suolansaannin osalta ravintolaskelmissa saattaa olla huomattavaa epätarkkuutta.
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Taulukko 7. Tutkittavien ravinnonsaanti intervention aikana 4 vuorokauden ruokapäiväkirjan




kala (n = 5)
ALA (n = 5) Kontrolli (n = 5)
Energia, kJ 0 9132 ± 2624 9597 ± 3253 7003 ± 571 8538 ± 1454
3 9175 ± 2293 10948 ± 3509 8964 ± 2351 9411 ± 1307
7 9549 ± 2689 11202 ± 2219 9493 ± 2370 9847 ± 1927
11 9175 ± 1834 9665 ± 2298 10578 ± 4271 9488 ± 1515
Rasva, E% 0 30 ± 6 35 ± 7 34 ± 5 29 ± 3
3 31 ± 4 34 ± 3 44 ± 6 30 ± 6
7 35 ± 5 31 ± 3 43 ± 5 33 ± 3
11 36 ± 5 31 ± 3 41 ± 5 31 ± 3
SAFA, E% 0 11 ± 3 13 ± 4 11 ± 6 10 ± 1
3 10 ± 3 9 ± 1 11 ± 3 10 ± 2
7 12 ± 4 10 ± 2 11 ± 2 11 ± 2
11 12 ± 3 10 ± 1 10 ± 2 11 ± 2
MUFA, E% 0 11 ± 2 12 ± 3 13 ± 1 10 ± 1
3 12 ± 3 14 ± 2 17 ± 2 11 ± 2
7 13 ± 2 12 ± 2 16 ± 1 13 ± 1
11 13 ± 2 12 ± 2 16 ± 2 12 ± 1
PUFA, E% 0 5 ± 0 6 ± 1 7 ± 1 5 ± 0
3 6 ± 1 7 ± 1 13 ± 2 5 ± 2
7 7 ± 1 6 ± 1 12 ± 1 6 ± 1
11 7 ± 1 6 ± 1 11 ± 2 5 ± 1
n-3-rasvahapot,
E%
0 1,3 ± 0,2 1,9 ± 0,5 2,0 ± 0,4 1,4 ± 0,1
3 2,0 ± 0,6 2,1 ± 0,4 6,3 ± 1,2 1,7 ± 0,4
7 2,8 ± 0,6 1,6 ± 0,2 5,7 ± 1,0 1,5 ± 0,4
11 2,9 ± 0,6 1,9 ± 0,9 5,4 ± 1,2 1,3 ± 0,2
ALA, g 0 2,1 ± 0,8 2,6 ± 1,4 2,6 ± 1,3 2,0 ± 0,4
3 2,1 ± 0,9 4,5 ± 2,6 13,2 ± 0,8 2,4 ± 0,7
7 2,5 ± 1,0 3,1 ± 0,8 12,9 ± 1,1 2,6 ± 0,4
11 2,4 ± 0,7 2,5 ± 0,6 12,8 ± 3,0 2,2 ± 0,9
n-6-rasvahapot,
E%
0 3,4 ± 0,4 4,3 ± 0,9 4,6 ± 1,3 3,9 ± 0,4
3 3,8 ± 0,9 5,6 ± 1,1 6,7 ± 1,0 3,8 ± 1,0
7 4,2 ± 0,5 4,5 ± 1,2 5,8 ± 0,8 4,4 ± 0,4
11 4,2 ± 0,7 4,4 ± 1,2 5,8 ± 1,0 4,0 ± 0,5
Hiilihydraatti,
E%
0 38 ± 13 42 ± 4 45 ± 7 51 ± 5
3 40 ± 8 39 ± 3 34 ± 4 47 ± 5
7 37 ± 9 39 ± 4 37 ± 6 47 ± 5
11 34 ± 8 41 ± 3 40 ± 8 49 ± 5
Kuitu, g 0 23 ± 13 30 ± 11 22 ± 4 23 ± 4
3 26 ± 23 33 ± 7 25 ± 5 25 ± 4
7 27 ± 22 32 ± 5 24 ± 5 26 ± 5
11 24 ± 18 29 ± 12 29 ± 12 25 ± 8
Sakkaroosi, E% 0 9 ± 4 6 ± 2 9 ± 4 11 ± 3
3 8 ± 5 7 ± 3 7 ± 2 10 ± 3
7 8 ± 4 7 ± 2 6 ± 2 10 ± 6
11 6 ± 4 8 ± 4 10 ± 5 11 ± 3
Proteiini, E% 0 17 ± 3 16 ± 2 17 ± 2 15 ± 2
3 17 ± 3 17 ± 5 16 ± 1 16 ± 2
7 19 ± 3 18 ± 5 17 ± 2 16 ± 3
11 18 ± 4 18 ± 4 16 ± 2 16 ± 2
Alkoholi, E% 0 9,6 ± 11,3 3,1 ± 3,1 0,7 ± 1,1 2,1 ± 4,1
3 9,3 ± 9,4 0,3 ± 0,4 3,3 ± 3,9 4,4 ± 4,5
7 5,8 ± 6,7 2,5 ± 4,8 0,4 ± 0,8 1,5 ± 1,6
11 7,4 ± 7,1 2,9 ± 4,4 0,8 ± 1,1 1,7 ± 1,9
Suola, g 0 8,0 ± 2,2 7,3 ± 2,6 6,5 ± 1,3 7,7 ± 1,6
3 7,6 ± 2,0 8,6 ± 2,6 8,1 ± 1,9 8,7 ± 1,4
7 9,2 ± 2,9 9,1 ± 2,1 8,4 ± 2,6 8,4 ± 1,4
11 8,7 ± 2,6 8,4 ± 2,4 9,4 ± 4,6 8,2 ± 0,9
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5.2 Plasman glukoosipitoisuus paastossa ja glukoosirasituksessa sekä
insuliiniherkkyyden indeksit
Ajan ja interventioryhmän yhdysvaikutusta glukoosi- ja lipidiaineenvaihduntaa kuvaaviin
muuttujiin sekä verenpaineeseen testattiin toistomittausten varianssianalyysillä (Taulukko 8).
Plasman glukoosipitoisuudessa paastossa tai kaksi tuntia oraalisen glukoosirasituksen jälkeen
ei ilmennyt merkitsevää eroa. Insuliiniherkkyyttä arvioitiin OGTT:n paastoarvojen pohjalta
lasketulla HOMA-IR-indeksillä sekä FSIGT:n pohjalta mallinnetulla
insuliiniherkkyysindeksillä, joissa ei ilmennyt merkitseviä eroja. HOMA-IR:n arvo terveillä
on noin 1. Kaikkien tutkittavien HOMA-IR oli viikolla 0 keskimäärin 2,43 (± 1,20) ja viikolla
12 keskimäärin 2,73 (± 1,20). Muutos ei kokonaisuudessaan ollut merkitsevä (p = 0,145) eikä
ajan ja interventioryhmän interaktiota ilmennyt (p = 0,473). Tutkittavien SI oli viikolla 0
keskimäärin 3,53 (± 1,74) ja viikolla 12 keskimäärin 3,64 (± 1,61), mikä viittaa
prediabeettiseen tilaan ja alentuneeseen insuliiniherkkyyteen (Bergman 1989). HOMA-IR:n
tavoin myöskään SI:ssä ei intervention myötä ilmennyt merkitsevää eroa kokonaisuudessaan
(p = 0,634) tai ajan ja interventioryhmän yhdysvaikutuksena (p = 0,487).
5.3 Seerumin lipidipitoisuudet
Tutkittavien seerumin kokonaiskolesteroli- ja LDL-kolesterolipitoisuus oli sekä interventiota
edeltäen että sen jälkeen hieman tavoitearvoa suurempi (Taulukko 8). Ainoastaan ALA-
ryhmässä keskimääräiset pitoisuudet olivat tutkimuksen loppuun mennessä terveen aikuisen
tavoitteellisella tasolla. Ajan ja interventioryhmän yhdysvaikutus LDL-kolesterolipitoisuuteen
oli merkitsevä (p = 0,042) ja myös yhdysvaikutus kokonaiskolesterolipitoisuuteen lähenteli
merkitsevää tasoa (p = 0,054). Kuitenkaan ryhmien parittaisissa vertailuissa erot eivät olleet
merkitseviä (p > 0,008 eli Bonferronin menetelmällä korjatun merkitsevyystason). Myöskään
varianssianalyysillä testattuna ryhmien väliset erot intervention myötä ilmenneessä LDL-
kolesterolipitoisuuden muutoksessa (p = 0,052) tai kokonaiskolesterolipitoisuuden
muutoksessa (p = 0,054) eivät olleet merkitseviä.
5.4 Verenpaine
Tutkittavien verenpaine oli ennen tutkimusta ja sen jälkeen normaalilla tai tyydyttävällä
tasolla (Taulukko 8). Ajalla ja interventioryhmällä ei ollut yhdysvaikutusta systoliseen
(p = 0,194) tai diastoliseen verenpaineeseen (p = 0,167).
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Taulukko 8. Plasman glukoosipitoisuus paastossa ja oraalisessa glukoosirasituksessa, insuliiniherkkyyttä kuvaavat indeksit, seerumin lipidipitoisuudet
sekä verenpaine ennen 12 viikon interventiota ja sen jälkeen. Keskiarvo (keskihajonta).
















Paastoglukoosi, mmol/lb 5,9 (0,2) 6,2 (0,3) 6,0 (0,4) 6,0 (0,5) 5,9 (0,4) 5,9 (0,4) 6,1 (0,7) 6,1 (0,53) 0,241
Glukoosi 2 h, mmol/l 7,2 (2,3) 6,9 (2,0) 5,9 (0,8) 5,8 (1,0) 5,9 (2,2) 5,4 (1,4) 6,4 (1,8) 5,9 (1,7) 0,936
HOMA-IR 2,57 (1,26) 2,89 (1,34) 2,06 (0,98) 2,77 (1,49) 2,63 (1,08) 2,81 (1,02) 2,49 (1,54) 2,39 (0,91) 0,473
SI, 10-4 min-1 × μU-1 × ml-1 2,97 (1,15) 2,91 (1,14) 3,59 (2,28) 4,02 (2,18) 3,55 (1,34) 3,91 (1,88) 4,07 (2,10) 3,72 (0,80) 0,487
Kokonaiskolesteroli, mmol/l 5,48 (0,66) 5,64 (0,56) 5,57 (1,18) 5,72 (0,98) 5,18 (1,00) 4,88 (0,60) 5,56 (0,93) 5,32 (0,71) 0,054
LDL-kolesteroli, mmol/l 3,31 (0,54) 3,33 (0,54) 3,41 (0,99) 3,47 (0,84) 3,12 (0,93) 2,70 (0,60) 3,44 (0,92) 3,16 (0,69) 0,042
Triglyseridit, mmol/lb 1,57 (0,63) 1,37 (0,35) 1,21 (0,52) 1,44 (1,06) 1,48 (0,71) 1,59 (0,55) 1,31 (0,64) 1,37 (1,01) 0,338
Systolinen verenpaine, mmHg 136 (13) 138 (13) 128 (12) 127 (14) 129 (13) 128 (8) 134 (11) 134 (10) 0,194
Diastolinen verenpaine,
mmHg
87 (7) 87 (6) 81 (7) 80 (7) 85 (9) 83 (6) 87 (7) 84 (7) 0,167




Tässä tutkimuksessa säännöllisellä ja melko runsaalla n-3-rasvahappojen saannilla rasvaisesta
kalasta tai kasviöljyistä ei ollut vaikutusta glukoosiaineenvaihdunnan säätelyyn
prediabeettisilla, sydän- ja verisuonitautien riskitekijöitä omaavilla aikuisilla. Runsaalla
ALA:n saannilla näytti olevan lievä seerumin LDL-kolesterolipitoisuutta pienentävä vaikutus,
mutta ero ei kuitenkaan ollut tilastollisesti merkitsevä.
6.1 Kalansyönti ja glukoosiaineenvaihdunta
Tulokset ovat yhteneviä aiemmissa tutkimuksissa saatujen tulosten kanssa. 40–70-vuotiailla
tanskalaismiehillä päivittäinen kalansyönti ei vaikuttanut glukoosiaineenvaihdunnan säätelyyn
riippumatta siitä, oliko kala kasvatettu meri- tai kasviperäisellä rehulla (Hallund ym. 2010).
Myöskään terveillä opiskelijoilla päivittäinen lohiannos ei vaikuttanut
glukoosiaineenvaihduntaan (Lara ym. 2007). Aiemmin samankaltaisella suomalaisaineistolla
toteutetussa Sysdimet-tutkimuksessa ruokavaliomuutoksiin kuului rasvaisen kalan käytön
lisäksi säännöllinen täysjyväviljan ja mustikoiden käyttö, mikä ryhmän sisällä paransikin
glukoosinsietoa rasituksessa (Lankinen ym. 2011). Vaikutus ei kuitenkaan ollut niin suuri,
että ryhmien välillä olisi ilmennyt eroa glukoosiaineenvaihdunnassa.
Karlströmin ym. (2011) ruotsalaistutkimuksessa tyypin 2 diabeetikoiden plasman
paastoglukoosipitoisuus, vuorokauden plasman glukoosipitoisuus ja vuorokauden plasman
insuliinipitoisuus pysyivät rasvaista kalaa syömällä lähtötasolla, kun taas vaihtovuoroisesti
linolihappopitoista kasviöljyä käytettäessä edellä mainitut arvot pienenivät. Pitkäketjuisten n-
3-rasvahappojen saantitavoite (3,3 g/1600 kcal) oli korkeampi kuin AlfaKala-tutkimuksessa
(1 g/vrk). Insuliiniherkkyyttä arvioitiin luotettavalla euglykeemisellä clamp-tutkimuksella,
jonka perusteella perifeerinen insuliiniherkkyys parani kuitenkin molemmilla
ruokavaliojaksoilla yhtä paljon. Linolihappo kuuluu n-6-rasvahappoihin, joten sen vaikutukset
saattavat poiketa olennaisesti ALA:sta. Tässä tutkimuksessa ALA-pitoinen camelinaöljy ei
ollut glukoosiaineenvaihdunnan toiminnan kannalta rasvaista kalaa edullisempi vaihtoehto.
Kun EPA ja DHA saadaan kalaruoista, niiden määrä pysyy yleensä kohtuullisena: esimerkiksi
tässä tutkimuksessa tavoitteena oli saada neljästä viikoittaisesta kala-annoksesta keskimäärin
gramma EPA:a ja DHA:ta vuorokaudessa. Kalaöljyvalmisteita on vanhemmissa tutkimuksissa
saatettu antaa jopa 10 g/vrk, ja suuret annokset ovatkin lisänneet haittavaikutusten
mahdollisuutta (Nettleton ja Katz 2005). Toisaalta kalaöljyvalmisteita käytettäessä
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paastoglukoosipitoisuus on saattanut heikentyä maltillisesti jopa alle 3 gramman
vuorokausiannoksella EPA:a tai DHA:ta (Mostad ym. 2006, Egert ym. 2008).
Ouellet'n ym. (2007) tutkimuksessa vähärasvaisen kalan, turskan, käyttö tärkeimpänä
proteiininlähteenä johti HEC-tutkimuksessa parempaan insuliiniherkkyyteen. AlfaKala-
tutkimuksessa kalansyönnin vaikutusta tutkittiin sekä rasvaisella että vähärasvaisella kalalla,
mutta aiemmasta kanadalaistutkimuksesta poiketen vähärasvainen kala ei tehostanut
insuliiniherkkyyttä. Käyttömäärät poikkesivat kuitenkin huomattavasti toisistaan, sillä kalaa ei
tässä tutkimuksessa käytetty päivittäin eikä yhtä suurina määrinä. Myöskään Mooren ym.
(2006) interventiossa kaksi viikoittaista annosta rasvaista tai vähärasvaista kalaa yhdistettynä
rapsi- tai auringonkukkaöljyn käyttöön ei vaikuttanut glukoosiaineenvaihduntaan.
6.2 Kasviperäiset n-3-rasvahapot ja glukoosiaineenvaihdunta
Tämän ja aiempien tutkimusten perusteella ei ole vakuuttavaa näyttöä siitä, että kasviperäiset
n-3-rasvahapot poikkeaisivat pitkäketjuisista n-3-rasvahapoista vaikutuksiltaan
glukoosiaineenvaihduntaan. Suomessa on jo aiemmin tehty vastaava tutkimus samalla 30
ml:n päivittäisellä annoksella joko hampunsiemenöljyä tai pellavansiemenöljyä, mutta
glukoosiaineenvaihduntaan ei kummallakaan öljyllä ollut vaikutusta (Schwab ym. 2006).
Baxheinrichin ym. (2012) tutkimuksessa paastoinsuliinipitoisuus pieneni sekä rypsi- että
oliiviöljyä käyttäneillä, kun öljyn käyttö yhdistettiin energiarajoitteiseen
laihdutusruokavalioon. Näiden tutkittavien paino ja vyötärönympärys pienenivät puolen
vuoden intervention aikana huomattavasti. Paastoinsuliinipitoisuuden pieneneminen
saattoikin johtua energiansaannin vähenemisestä tai laihtumisesta. AlfaKala-tutkimuksessa
painonvaihtelu oli tästä syystä tiukkaan rajattua.
Bloedonin ym. (2008) 10 viikon interventiossa tutkittavien insuliiniherkkyys parani heidän
noudattaessaan vähärasvaista ja vähäkolesterolista ruokavaliota, johon kuului
pellavansiemenvalmisteiden (ALA:a 3,8 g/vrk) käyttö. AlfaKala-tutkimuksessa ALA:n
vuorokausiannos ja rasvan osuus energiansaannista olivat suurempia. Insuliiniherkkyyden
paraneminen saattoikin Bloedonin ym. tutkimuksessa johtua osittain rasvan kokonaissaannin
rajoittamisesta, tai ALA:lla saattaa olla eri vaikutus glukoosiaineenvaihduntaan annostelusta
riippuen. Aiemmin on havaittu, että tyydyttyneen rasvan korvaaminen
kertatyydyttymättömällä rasvalla parantaa insuliiniherkkyyttä erityisesti silloin, kun rasvan
kokonaissaantia rajoitetaan (Vessby ym. 2001). Tässä tutkimuksessa camelinaöljystä saatava
ALA – 10 g/vrk eli 4,5 E% päivittäisen energiansaannin ollessa 2000 kcal – ylitti selvästi
normaalin saannin tavanomaisesta ruokavaliosta. Vaikutusmekanismien ymmärtämisen
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kannalta olisi mielenkiintoista seurata camelinaöljyn vaikutuksia pidemmällä aikavälillä ja eri
annoksin.
6.3 N-3-rasvahapot terveyttä edistävässä ruokavaliossa
Ravitsemussuositusten ja ravitsemusohjauksen kannalta olennaista on, että n-3-rasvahapoilla
on havaittu olevan glukoosiaineenvaihdunnan säätelyyn kohdistuvia haittavaikutuksia
korkeilla käyttöannoksilla ja silloinkin erot ovat olleet maltillisia (Nettleton ja Katz 2005).
Esimerkiksi Lottenberg ym. (2012) esittävät yhtenä hypoteesina, että n-3-rasvahapot
saattaisivat heikentää insuliinin sitoutumista kohdesoluunsa lisäämällä kohdesolun solukalvon
fluiditeettia liiaksi. Jotta solukalvon rakenteessa voisi ilmetä tällaista haitallista muutosta, n-3-
rasvahappojen saannin tulisi olla huomattavaa.
Osana pohjoismaisten ravitsemussuositusten päivitystyötä tehtiin systemaattinen katsaus
ravintorasvojen vaikutuksesta diabetekseen ja muutamiin muihin kansantauteihin (Schwab
ym. 2014). Tekijät pitivät todennäköisenä, että kertatyydyttymättömien rasvahappojen ja
hiilihydraattien saannilla on tyydyttyneen rasvan saantiin verrattuna edullinen vaikutus
insuliiniherkkyyteen. Myös monityydyttymättömien rasvahappojen kokonaissaannin tai
linolihapon saannin ja tyypin 2 diabetesriskin käänteistä yhteyttä pidettiin todennäköisenä.
Sen sijaan kalaöljyn vaikutuksista insuliiniherkkyyteen tai plasman glukoosi- ja
insuliinipitoisuuteen ei voitu vetää johtopäätöksiä (Schwab ym. 2014). Myöskään
aikaisemmassa Akinkuolien ym. (2011) katsauksessa, joka suurelta osin perustui
kalaöljyvalmisteilla tehtyihin interventiotutkimuksiin, ei n-3-rasvahapoilla näyttänyt olevan
vaikutusta glukoosiaineenvaihduntaan. Kohtuuannoksina kalaöljyvalmisteista ei ilmeisesti ole
suurta haittaa glukoosiaineenvaihdunnalle ja ne todennäköisesti pienentävät plasman tai
seerumin liian suurta triglyseridipitoisuutta (Akinkuolie ym. 2011, Schwab ym. 2014). On
kuitenkin vakuuttavaa näyttöä siitä, että kalaöljy ja etenkin DHA lisää seerumin tai plasman
LDL-kolesterolipitoisuutta (Schwab ym. 2014).
Pitkäketjuisia n-3-rasvahappoja käsittelevissä meta-analyyseissä ja katsauksissa näiden
rasvahappojen vaikutusta glukoosiaineenvaihduntaan ja diabetesriskiin pidetään yleisestä
ottaen korkeintaan hyvin pienenä – terveysvaikutusten kokonaisuuden kannalta on
suositeltavaa painottaa n-3-rasvahappojen saantia ruoasta eli syödä 2–3 kala-ateriaa viikossa
ja samalla sisällyttää päivittäiseen ruokavalioon ALA-pitoisia kasviöljyjä (Nettleton ja Katz
2005, Yashodhara ym. 2009, Geleijnse ym. 2010, Akinkuolie ym. 2011, Wallin ym. 2012,
Wu ym. 2012, Zhou ym. 2012, Schwab ym. 2014, Valtion ravitsemusneuvottelukunta 2014).
Rasvan kokonaismäärä tulisi pitää kohtuullisena, 25–35 E%:ssa (Torssonen ja Lyytinen
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2008). Tämä edistää osaltaan painonhallintaa, joka on keskeisessä asemassa sekä diabeteksen
ehkäisyssä että sen hoidossa (Diabetes. Käypä hoito -suositus 2013).
6.4 Tutkimuksen vahvuudet ja heikkoudet
Tämän tutkimuksen vahvuuksia ovat huolellinen toteutus sekä interventioruokavalioiden
realistisuus ja noudatettavuus myös tutkimusolosuhteiden ulkopuolella. Tutkittavat edustivat
samaa kohderyhmää, jolle sydän- ja verisuonitauteja ehkäisevä ravitsemusohjaus kohdistuu.
Interventio oli kestoltaan sopiva, jotta tutkittavat jaksoivat noudattaa annettua ohjeistusta ja
toisaalta mahdolliset erot riskitekijöissä tulivat näkyviin. Aiempien tutkimusten perusteella
tämän intervention kesto oli riittävä. Opinnäytetyön osaotos, 41 henkilöä, oli kuitenkin
selvästi liian pieni. Suuremmalla tutkittavien määrällä ero seerumin LDL-
kolesterolipitoisuudessa olisi saattanut olla tilastollisesti merkitsevä. Insuliiniherkkyyden
mittaamiseen ei käytetty luotettavimpana pidettyä HEC-menetelmää, mutta glukoosinsietoa ja
insuliiniherkkyyttä mitattiin kuitenkin kahdella eri menetelmällä. On epätodennäköistä, että
kliinisesti huomattava muutos tutkittavien glukoosiaineenvaihdunnassa olisi jäänyt
havaitsematta.
6.5 N-3-rasvahappojen terveysvaikutusten tutkiminen tulevaisuudessa
Pitkäketjuisten n-3-rasvahappojen merkityksestä metabolisessa oireyhtymässä ollaan
kiinnostuneita ja niiden vaikutuksen on arveltu liittyvän matala-asteiseen tulehdukseen
(Kalupahana ym. 2011, Poudyal ym. 2011, Flock ym. 2013). Osassa epidemiologisia
tutkimuksia runsaan pitkäketjuisten n-3-rasvahappojen saannin on havaittu olevan yhteydessä
alentuneeseen diabetesriskiin (Wallin ym. 2012, Wu ym. 2012). Koska pitkäketjuisten n-3-
rasvahappojen suorat vaikutukset glukoosiaineenvaihduntaan ovat melko vähäisiä, tulevissa
tutkimuksissa olisi hyvä huomioida mahdolliset tulehdusvasteen kautta välittyvät vaikutukset.
Tähän asti tutkimuksissa on huomioitu lähinnä rasvahappojen annostelu. Pitkäketjuisia n-3-
rasvahappoja pitäisi tulevaisuudessa tutkia yhä enemmän osana terveyttä edistävää
ruokavaliokokonaisuutta, jotta voidaan antaa suosituksia näiden rasvahappojen oikeasta
käyttötavasta eli esimerkiksi kalan valinnasta ja valmistamisesta ruoaksi. Lisäksi tulisi
huomioida eri kalalaatujen ja eri rasvahappoja sisältävien kasviöljyjen yhdistäminen, sillä
terveyttä edistävässä ruokavaliossa molemmat ovat tavallisesti edustettuina.
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7 JOHTOPÄÄTÖKSET
Säännöllinen ja melko runsas n-3-rasvahappojen saanti rasvaisesta kalasta tai kasviöljyistä ei
vaikuttanut glukoosiaineenvaihdunnan säätelyyn riippumatta siitä, olivatko rasvahapot
peräisin eläin- vai kasvikunnasta. Myöskään vähärasvaisen kalan käytöllä ei ollut vaikutusta
glukoosiaineenvaihduntaan.
Ravinnon rasvahappokoostumuksen osalta tärkein suositus on edelleen tyydyttyneiden
rasvahappojen saannin vähentäminen ja korvaaminen tyydyttymättömillä rasvahapoilla.
Pitkäketjuisilla n-3-rasvahapoilla tiedetään olevan plasman triglyseridipitoisuutta vähentävä
vaikutus, mitä voidaan hyödyntää kliinisesti. Kalaöljyvalmisteiden käyttöön on kuitenkin
liittynyt plasman LDL-kolesterolipitoisuuden suurenemisen ja glukoosiaineenvaihdunnan
säätelyn heikkenemisen mahdollisuus suuria annoksia käytettäessä. Kalansyöntiin ei näytä
liittyvän näitä haittavaikutuksia, joten kalaöljyvalmisteiden käytön sijaan on edelleen
suositeltavampaa syödä kalaa säännöllisesti, 2–3 kertaa viikossa. Tämä on suositeltavaa myös
siksi, että kalansyöntiin liittynee muitakin kuin sen sisältämästä rasvasta johtuvia
terveysvaikutuksia. Lisäksi kalalla voidaan korvata punaista lihaa, jonka sisältämä
tyydyttynyt rasva on terveydelle epäedullista.
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LIITE 1 (1/1)
Taulukko 1. Tutkittavien demografiset taustatekijät.
Muuttuja Rasvainen kala (n = 10)a Vähärasvainen kala (n = 11)a ALA (n = 10)a Kontrolli (n = 10)a
Ikä, vuotta 62,5 (60,3/65,3) 63 (62,0/66,0) 61,5 (53,5/63,3) 61,5 (58,5/64,0)
Sukupuoli, naisia 5 (50) 6 (55) 6 (60) 5 (50)
Naimisissa tai avoliitossa 8 (80) 8 (73) 7 (70) 8 (80)
Koulutus
Perusasteen tai muu koulutus 1 (10) 2 (18) 2 (20) 3 (30)
Toisen asteen koulutus 7 (70) 5 (46) 6 (60) 6 (60)
Ammattikorkeakoulu tai yliopisto 2 (20) 4 (36) 2 (20) 1 (10)
Työllisyystilanne ja työn luonne
Suorittava/ruumiillinen työ 0 (0) 1 (9) 0 (0) 1 (10)
Toimisto-/palvelutyö 2 (20) 5 (46) 5 (50) 3 (30)
Eläkkeellä 8 (80) 4 (36) 4 (40) 6 (60)
Työtön 0 (0) 1 (9) 1 (10) 0 (0)
Säännöllinen lääkitys 5 (50) 11 (100) 6 (60) 9 (90)
Statiinilääkitys 1 (10) 2 (18) 2 (20) 1 (10)
Erityisruokavaliob 1 (10) 1 (9) 3 (30) 1 (10)
Vitamiini- ja kivennäisainevalmisteiden käyttö 8 (80) 4 (36) 9 (90) 5 (50)
Kala- tai kasviöljyvalmisteiden käyttö 1 (10) 2 (18) 3 (30) 3 (30)
Kasvistanoli- ja sterolituotteiden säännöllinen
käyttö
0 (0) 1 (9) 2 (20) 3 (30)
Tupakointi 0 (0) 0 (0) 1 (10) 0 (0)
Alkoholin viikoittainen käyttö 7 (70) 4 (36) 3 (30) 7 (70)
Fyysinen aktiivisuusc
Työhön kuuluvaa fyysistä aktiivisuutta 1 (10) 3 (27) 3 (30) 1 (10)
Arkiliikuntaa useimpina viikonpäivinä 7 (70) 5 (46) 6 (60) 8 (80)
Kuntoliikuntaa vähintään kahdesti viikossa 7 (70) 8 (73) 10 (100) 7 (70)
a Tutkittavien määrä (n) ja osuus (%) tai mediaani ja 25./75. fraktiili. b Tutkittavista viisi noudatti laktoositonta/vähälaktoosista ruokavaliota ja yksi keliakiaruokavaliota.
c Työhön kuuluvan fyysiseen aktiivisuuteen sisältyy kaikki liikkuminen kävelystä raskaiden esineiden nosteluun. Arkiliikunta sisältää työ- ja kauppamatkojen kulkemisen
kävellen tai pyörällä sekä muun arjen hyötyliikunnan. Kuntoliikunnaksi määritellään vähintään puoli tuntia kestävä hengästyttävä liikuntasuoritus.
